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1 Zusammenfassung und Abstract 
1.1 Zusammenfassung 
Die Aufmerksamkeitsdefizit–/Hyperaktivitätsstörung (ADHS), mit den Kernsymptomen 
Unaufmerksamkeit, Impulsivität und motorische Unruhe, ist eine der häufigsten kinder- und 
jugendpsychiatrischen Erkrankungen weltweit, mit zum Teil schweren Beeinträchtigungen für 
Betroffene und deren Familien sowie enormen Kosten für das Gesundheitswesen. Voraussetzung für 
eine erfolgreiche Behandlung der Betroffenen ist eine zuverlässige Diagnosestellung. Der Bedarf an 
gut validierten diagnostischen Verfahren, die einerseits möglichst genau, das heißt spezifisch und 
sensitiv für ADHS sind, und die andererseits möglichst international auch in Multi-Center Studien zu 
ADHS eingesetzt werden können, ist groß.  
Fragebogenverfahren zählen zu den am häufigsten eingesetzten Verfahren zur Erfassung von 
ADHS-Symptomen. Oftmals ist aber unklar, ob sie auch in Subgruppen (z. B. Menschen mit 
Migrationshintergrund) zu diagnostischen Zwecken eingesetzt werden können, da kulturelle 
Unterschiede in der Wahrnehmung von ADHS-Symptomen einen Einfluss auf die Testgütekriterien 
haben könnten. Der erste Artikel dieser Arbeit beschäftigt sich deshalb mit der Frage, ob die 
Conners
3ed
 Skalen (Conners, 2008), ein in der Praxis häufig eingesetztes Fragebogenverfahren für 
ADHS, unabhängig sind von Einflüssen kultureller Variation (Schmidt, Reh, Hirsch, Rief, & 
Christiansen, 2013). Dazu wurde eine große Gruppe in Deutschland lebender Kinder mit türkischem 
Migrationshintergrund untersucht. Es zeigte sich, dass die in dieser Gruppe gefundene Faktorstruktur 
der Conners
3ed
 mit der im amerikanischen Original berichteten Struktur übereinstimmte. Darüber 
hinaus hatte die Akkulturation der Eltern keinen bedeutsamen Einfluss auf die berichteten Symptome 
der Kinder und die unterschiedlichen Informationsquellen (Selbst-, Eltern-, Lehrerurteil) 
unterschieden sich nicht maßgeblich in der Beurteilung der Symptomstärke. Die Ergebnisse sprechen 
dafür, dass die Conners
3ed 
Skalen sich auch für die Diagnostik von ADHS bei in Deutschland lebenden 
Kindern mit türkischem Migrationshintergrund eignen. 
Die Leitlinien zur Diagnostik von ADHS empfehlen neben der Verwendung von Fragebögen 
auch den Einsatz neuropsychologischer Verfahren. Insbesondere da andere Verfahren wie Fragebögen 
und strukturierte klinische Interviews ein beträchtliches Ausmaß an Subjektivität der Einschätzung 
zulassen, scheinen objektivere diagnostische Verfahren zur Erfassung der ADHS Kernsymptome 
dringend erforderlich. Bisher haben neuropsychologische Tests jedoch keine ausreichende Spezifität 
bewiesen, um ADHS von anderen klinischen Störungsbildern unterscheiden zu können. Der 
Quantified behavior Test (QbTest; Ulberstad, 2012) ist der erste neuropsychologische Test, welcher 
neben Aufmerksamkeit und behavioraler Impulsivität auch motorische Unruhe erfasst. Der zweite 
Artikel untersucht die Faktorstruktur und die psychometrischen Eigenschaften des QbTests (Reh et 
al., 2013). Die identifizierte drei-faktorielle Struktur, die mit den drei oben genannten Kernsymptomen 
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der ADHS übereinstimmt, spricht dafür, dass der QbTest in Zukunft einen Beitrag zur Objektivierung 
der Diagnosestellung für ADHS liefern könnte.  
Intermediäre Phänotypen, die auf dem Kontinuum zwischen den genetischen bzw. 
biologischen Ursachen (Genotyp) der Störung und dem beobachtbaren Verhalten (Phänotyp) liegen, 
und die die große Heterogenität des Störungsbildes auf Symptomebene bündeln, könnten langfristig 
ebenfalls einen Beitrag zur Verbesserung der Diagnostik von ADHS liefen. Der dritte Artikel 
beschäftigt sich im Rahmen einer Pilotstudie mit der Frage, ob sich die drei im zweiten Artikel 
identifizierten Faktoren des QbTests als intermediäre Phänotypen eignen, und ob insbesondere mittels 
Bewegungsmessung erfasste Hyperaktivität einen potentiellen neuen Marker für ADHS darstellen 
könnte (Reh, Schmidt, Rief, & Christiansen, submitted). Eine Gruppe von ADHS-Kindern zeigte, 
verglichen mit deren Geschwisterkindern und einer Gruppe nicht verwandter, gesunder 
Kontrollkindern, die höchsten Beeinträchtigungen auf allen drei QbTest-Faktoren, wobei 
Geschwisterkinder mittelstarke und Kontrollkinder die niedrigsten Beeinträchtigungen aufwiesen. 
Bedeutsame Unterschiede zwischen Geschwistern und Kontrollkindern zeigten sich jedoch nur für den 
Faktor Hyperaktivität. Die Ergebnisse liefern erste Anhaltspunkte dafür, dass die QbTest-Faktoren als 
Risikomarker von ADHS in Frage kommen könnten, wobei weitere Studien mit größeren Fallzahlen 
folgen müssten. 
Insgesamt sprechen die vorliegenden Studienergebnisse für folgende Aussagen: 1.) die Conners
3ed 
Skalen sind kulturübergreifend valide und dürften sich damit für den Einsatz in internationalen 
Studien zu ADHS eignen; 2.) der QbTest stellt eine Möglichkeit zur separaten und objektiven 
Erfassung der ADHS Kernsymptome dar und 3.) die QbTest-Faktoren, insbesondere der Faktor 
Hyperaktivität, könnten als Risikomarker für ADHS fungieren. Zusammengenommen liefern die 
Ergebnisse der Arbeit Hinweise, die zu einer Verbesserung der Diagnostik von ADHS im Kindesalter 
beitragen könnten. 
1.2 Abstract 
Attention-Deficit-/Hyperactivity-Disorder (ADHD) with the core symptoms inattention, impulsivity 
and increased motor activity is among the most common child and adolescent psychiatric disorders 
worldwide, causing considerable impairment for the affected and tremendous expenses for the health 
care system. Crucial for a successful treatment of the disorder, is a reliable diagnosis. There is a strong 
demand for well-validated diagnostic instruments that are specific and sensitive for ADHD and that 
can also be used in international multicenter studies.  
Rating scale measures are among the most widely used instruments in ADHD diagnosis 
although it is often unclear whether they can also be used in subgroups (e.g. people with migration 
background) as differences in cultural background can affect psychometric properties. The first 
article of this dissertation project thus deals with the question of whether the Conners
3ed
 rating scales 
(Conners, 2008) which are often used in clinical settings, are influenced by cultural variation 
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(Schmidt, Reh, Hirsch, Rief, & Christiansen, 2013). We tested a large group of children and their 
parents with Turkish migration background living in Germany. Results showed that the factor 
structure we found in the data was in accordance with the factor structure reported in the American 
original version of the test, and that the level of parent’s acculturation did not significantly influence 
the symptom ratings. The different rating modalities (parent-, teacher-, self- rating) did not 
significantly differ in degree of symptom severity. Results support the use of Conners
3ed
 rating scales 
for diagnosis of ADHD in children with Turkish migration background living in Germany. 
Apart from rating scale measures, diagnostic guidelines for ADHD recommend the use of 
neuropsychological tests. Especially since other diagnostic instruments like rating scales and 
structured clinical interviews leave room for a large amount of subjectivity, instruments that are more 
objective seem urgently necessary. So far, neuropsychological tests have not shown sufficient 
specificity to distinguish ADHD from other psychiatric conditions. The Quantified behavior test 
(QbTest; Ulberstad, 2012) is the first neuropsychological test assessing not only inattention and 
behavioral impulsivity but also motor activity. The second article explores the factor structure and 
psychometric properties of the QbTest (Reh et al., 2013). The three-factorial structure, which 
corresponds well with the three core symptoms of ADHD, supports the assumption that the QbTest 
could help to make diagnosis of ADHD more objective.  
Intermediate phenotypes lay on the continuum from the genetic and biological causes of the 
disorder (genotype) to the observable behavior (phenotype). They could help reduce the large 
heterogeneity on the symptom level and thereby could in the long run help to improve diagnosis in 
ADHD. In a pilot study, the third article deals with the question whether the three QbTest factors, 
which were identified in the second article, could serve as intermediate phenotypes and whether 
especially the motor-tracking based Hyperactivity factor could potentially present a new marker for 
ADHD (Reh, Schmidt, Rief, & Christiansen, submitted). A group of children with ADHD showed the 
highest impairment across all three QbTest factors compared to a group of non-affected siblings and a 
group of unrelated healthy controls. Siblings showed medium and controls showed smallest values. 
However significant differences between siblings and controls were only found for the Hyperactivity 
factor. Results provide preliminary evidence for the use of the QbTest factors as risk markers in 
ADHD, yet studies employing larger samples are necessary.  
Altogether the presented studies show that the Conners
3ed 
rating scales are robust against 
influences of cultural variation and seem to be applicable in international multicenter studies on 
ADHD. Moreover, the results of this dissertation indicate that the QbTest provides a way of separately 
and objectively assessing ADHD core symptoms, and that QbTest factors, especially the Hyperactivity 
factor present potential risk markers for ADHD. Taken together the results presented in this 
dissertation could help to improve diagnostics of childhood ADHD. 
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2 Einführung 
Der Schwerpunkt der vorliegenden Dissertation liegt auf verschiedenen Aspekten der Diagnostik von 
ADHS im Kindesalter. Nach einer kurzen Einführung in das Störungsbild ADHS, sollen 
Informationen zur Prävalenz und ein Überblick über die Diagnostik von ADHS im Kindesalter 
gegeben werden. Dabei werden die Conners
3ed
 Fragebögen aus Studie 1 sowie insbesondere der 
neuropsychologische Quantified behavior Test (QbTest), welcher in Studie 2 und 3 verwendet wurde, 
ausführlich vorgestellt. Es folgt ein Abschnitt zur Ätiologie sowie zu intermediären Phänotypen (i.S.v. 
Risikomarkern) von ADHS. Anschließend werden Verlauf der Symptomatik, häufige Komorbiditäten 
und die wichtigsten Behandlungsansätze zusammengefasst. Daraufhin werden die Zielsetzungen und 
das methodische Vorgehen der einzelnen Studien beschrieben. Nach der Zusammenfassung der 
einzelnen Studien soll in der Diskussion auf Vor- und Nachteile der Arbeit eingegangen werden, bevor 
schließlich ein Ausblick auf weitere Forschungsfragen gegeben wird.  
2.1 Symptomatik der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 
Entgegen der häufigen Annahme, ADHS sei ausschließlich eine Modeerkrankung der letzten 
Jahrzehnte, existiert eine Vielzahl von Berichten zu diesem Störungsbild, welche teilweise mehrere 
hundert Jahre zurück datieren. Eine der frühesten Beschreibungen stammt von Sir Alexander Crichton, 
der schon im 18. Jahrhundert einen Zustand beschrieb, der geprägt war von  
 
―mental restlessness and the incapacity of attending with a necessary degree of constancy to 
any one object (…) when born with a person it becomes evident at a very early period of life, 
has bad effects on education (…) and what is very fortunate, it is generally diminished with 
age”(zitiert nach Palmer & Finger, 2001; S. 68-69).  
 
Sehr eindrücklich beschreibt auch der Psychiater und Schriftsteller Heinrich Hoffmann das 
Syndrom, welches wir heute unter dem Namen ADHS kennen, in seiner weltweit bekannten 
Geschichte vom Zappel-Philipp (1884). 
Heutzutage besteht ADHS nach den beiden großen internationalen Diagnosesystemen, der 
Internationalen Klassifikation psychischer Störungen (ICD-10 Kapitel V (F); World Health 
Organisation (WHO), Dilling, Mombour, & Schmidt, 2009) und dem Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, 4th und 5th edition (DSM-IV; DSM-V; American Psychiatric 
Association, 2000, 2013), aus den drei Kernsymptomen 1) Unaufmerksamkeit (z.B. 
Flüchtigkeitsfehler, hohe Ablenkbarkeit, Vergesslichkeit, geringe Ausdauer beim Spielen), 2) 
Impulsivität (z.B. mit Antworten heraus platzen, nicht warten können bis man an der Reihe ist, 
exzessives Reden, andere häufig unterbrechen und stören) und 3) hyperaktivem Verhalten (z.B. 
zappeln, nicht sitzen bleiben können, unnötig lautes Spiel bzw. Probleme sich mit ruhigen 
Freizeitbeschäftigungen zu befassen). Während nach ICD-10 eine bestimmte Anzahl von Symptomen 
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in jedem der drei Bereiche vorhanden sein muss, genügt nach DSM-IV/V das Vorliegen von 
mindestens sechs Symptomen aus den drei Bereichen zusammen. Sowohl nach ICD-10 als auch nach 
DSM-IV/V müssen die Symptome über einen Zeitraum von mindestens sechs Monaten vorliegen, ein 
unangemessenes, nicht mit dem Entwicklungsstand des Kindes zu vereinbarendes Ausmaß haben und 
situationsübergreifend (z.B. Schule und zu Hause) auftreten. Zudem muss die Störung vor dem siebten 
(DSM-IV; ICD-10) bzw. zwölften Lebensjahr (DSM-V) aufgetreten sein und deutliches Leiden oder 
eine deutliche Beeinträchtigung der sozialen, schulischen oder beruflichen Funktionsfähigkeiten 
verursachen. 
Im DSM-IV und DSM-V wird zusätzlich eine Unterscheidung in drei ADHS Subtypen 
vorgenommen: den vorwiegend hyperaktiv-impulsiven Typ (ADHS-H/I; 314.01), den vorwiegend 
unaufmerksamen Typ (ADHS-U; 314.00) sowie den kombiniert unaufmerksamen und hyperaktiv-
impulsiven Typ (ADHS-C; 314.01). Das ICD-10 unterscheidet dagegen die einfachen Aktivitäts- und 
Aufmerksamkeitsstörung (ADHS-H/I; F90.0) von der hyperkinetischen Störung des Sozialverhaltens 
(F90.1) und berücksichtigt damit die am häufigsten komorbid auftretende Störungskategorie bei 
ADHS. 
2.2 Prävalenz 
ADHS zählt zu den häufigsten Gründen weshalb Eltern und deren Kinder medizinische Hilfe suchen 
und das Gesundheitssystem in Anspruch nehmen. Angaben zur Prävalenz schwanken jedoch deutlich 
von unter 1 % bis zu etwa 20 % (Faraone, Sergeant, Gillberg, & Biederman, 2003 ; Skounti, 
Philalithis, & Galanakis, 2007). Die Gründe für diese starken Abweichungen liegen vorwiegend in 
einer unterschiedlichen Methodik der einzelnen Studien (z.B. verwendete Messinstrumente, 
Klassifikation nach ICD-10 oder DSM-IV, Anzahl und Art der verwendeten Informationsquellen, 
Ausmaß der klinischen Beeinträchtigung) sowie in divergierenden Stichprobeneigenschaften (z.B. 
Alter, Geschlecht, Ethnie, klinische Stichprobe vs. Allgemeinbevölkerung) (Skounti, Philalithis, & 
Galanakis, 2007; Willcutt, 2012). Eine Metaanalyse von Polyanzck und Kollegen (2007), die 
insgesamt 102 Studien und über 170.000 Probanden einschloss, kommt zu dem Ergebnis, dass die 
weltweite Prävalenz von ADHS für Schulkinder bei etwa 5 % liegt, was auch von eine aktuellen Meta-
Analyse von Willcutt et al. bestätigt wurde (2012). Wenn für Unterschiede in den Kriterien zur 
Bestimmung der ADHS Diagnose statistisch kontrolliert wurden, zeigten sich hinsichtlich der 
Prävalenz keine bedeutsamen Unterschiede zwischen einzelnen Ländern oder Regionen. Die 
Metaregressions-Analysen bestätigten, dass insbesondere methodische Unterschiede, die verwendeten 
diagnostischen Kriterien und die geforderte klinische Beeinträchtigung zu den Unterschieden bei den 
Prävalenzangaben beitrugen. In Deutschland wird laut Bundesgesundheitssurvey die 
Lebenszeitprävalenz für ADHS in der Gruppe der 3-17-Jährigen mit 5.1% angegeben (Huss et al, 
2008), wobei Jungen deutlich häufiger betroffen sind (7.7 %) als Mädchen (1.8 %) und jüngere Kinder 
(11-13 Jahre; 7.1 %) stärker als ältere (14-17 Jahre; 5.6 %). Das Geschlechterverhältnis für ADHS 
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liegt bei etwa 3:1 Jungen gegenüber Mädchen (APA, 2000). Die Berechnungen zeigten zudem, dass 
ein niedriger sozioökonomischer Status (SÖS) signifikant mehr und ein Migrationshintergrund der 
Eltern signifikant weniger ADHS-Diagnosen vorhersagte.  
2.2.1 Kulturelle Variation 
Auch wenn uniforme Erhebungskriterien und -verfahren eingesetzt werden, scheint es in kulturell 
unterschiedlichen Regionen Unterschiede in der Wahrnehmung und Beurteilung von hyperaktivem 
oder störendem Verhalten zu geben. Die IMAGE Studie (International Multicenter ADHD Genetics 
Project, IMAGE; Kuntsi, Neale, Chen, Faraone, & Asherson, 2006), eines der größten internationalen 
Forschungsprojekte zu ADHS, mit über 1000 teilnehmenden Familien in 11 europäischen Ländern, 
fand trotz standardisierter Verfahren und Abläufe in den Studienzentren, signifikante Unterschiede in 
der mittleren Anzahl berichteter ADHS-Symptome zwischen den einzelnen Ländern (Muller et al., 
2011a). Dies bekräftigt den Verdacht, dass kulturelle Unterschiede, die Erfassung von ADHS 
beeinflussen. Wenngleich ADHS eine primär genetisch-biologisch verursachte Störung mit einer 
weltweiten Prävalenz von etwa 5 % ist, scheint die Beurteilung dessen, was als problematisches 
Verhalten gesehen wird, über Länder, Ethnien und Kulturen hinweg zu variieren. Die 
Vernachlässigung des Einflusses kultureller Variation auf den diagnostischen Prozess könnte dazu 
führen, dass diagnostische Algorithmen und Cut-Offs für Subgruppen, wie beispielsweise Menschen 
mit Migrationshintergrund, ungeeignet sind (Canino & Alegría, 2008). Hierfür sprechen Befunde von 
Huss und Kollegen die zeigten, dass in Deutschland lebende Familien mit Migrationshintergrund, 
gleichzeitig weniger ADHS Diagnosen berichten, jedoch mehr ADHS-Symptome (Huss, Hälling, 
Kurth, & Schlack, 2008). Die allgemeine Prävalenz von ADHS bei Kindern liegt in Deutschland bei 
5.1 %, während sie in Familien mit Migrationshintergrund mit 3.1 % signifikant niedriger ist (Schlack, 
Hölling, Kurth, & Huss, 2007). Dies könnte neben kulturellen Unterschieden wie einem abweichenden 
Hilfesuchverhalten sowie einer höheren Toleranz von ADHS-Symptome auch an einer 
Inkompatibilität der in Deutschland gängigen und an deutschen Stichproben evaluierten 
diagnostischen Verfahren liegen. Laut dem Auswärtigen Amt (Federal Office for Migration and 
Refugees Federal Ministry of the Interior, 2013) leben in Deutschland aktuell etwa drei Millionen 
Menschen aus der Türkei und bilden damit die größte Gruppe mit Migrationshintergrund hierzulande. 
Menschen mit niedrigerem Akkulturationsniveau (d.h. kulturell schlechter integriert) haben signifikant 
niedrigere Einkommen, weniger deutsche Freunde, schlechtere Sprachkenntnisse und ein niedrigeres 
Bildungsniveau als Menschen mit Migrationshintergrund, die besser integriert sind (Kiss & 
Kreienbrink, 2010). Mit der beschrieben Problematik und der Frage nach dem Einfluss kultureller 
Variation auf die Erfassung von ADHS-Symptomen beschäftigt sich auch der erste Artikel dieser 
Arbeit. 
12 
 
2.3 Diagnostik  
Die internationalen Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von ADHS im Kindesalter (American 
Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 2007; American Academy Of Pediatrics, 2000; Taylor 
et al., 2004) empfehlen, auch aufgrund der klinischen Heterogenität des Störungsbildes, die 
Berücksichtigung mehrerer Informationsquellen und die Verwendung unterschiedlicher diagnostischer 
Verfahren, darunter strukturierte klinische Interviews wie beispielsweise das Kiddi-SADS (Delmo, 
Weiffenbach, Gabriel, Stadler, & Poustka, 2001), Selbst- und Fremdbeurteilungsfragebögen und 
Verhaltensbeobachtung. Wenngleich diese Verfahren eine ausgesprochen wichtige Rolle bei der 
Diagnostik von ADHS spielen, ist ihnen ein bedeutsames Maß an Subjektivität der Einschätzung 
gemeinsam. Selbst- und Fremdbeurteilungsverfahren ebenso wie klinische Interviews sind anfällig für 
Verzerrungen (Edwards et al., 2007). Berichte über geringe Retest-Reliabilität von Symptomratings 
(Rabiner et al., 2010) und den Einfluss von Geschlecht, Ethnie und SÖS auf die Symptombeurteilung 
(Bussing, 2008; Skounti, Philalithis, & Galanakis, 2007) verstärkten Kritik und Vorbehalte gegenüber 
Fragebogenverfahren. Computerbasierte, neuropsychologische Tests als objektive, reliable und 
normierte Verfahren werden aus diesem Grund als wichtige Ergänzung zu den etablierten Verfahren 
angesehen. 
Die hohen Komorbiditätsraten (s. Abschnitt 2.6) bei ADHS sowohl im Kindes- wie auch im 
Erwachsenenalter (Biederman, 2005), sind ein Grund für anhaltende Kritik an den beiden großen 
Diagnosesystemen ICD-10 und DSM-IV/V, welchen ein kategoriales Störungsmodel zu Grunde liegt. 
Hohe Komorbidität und damit auch ein hohes Maß an Überschneidung mit anderen Störungen deuten 
darauf hin, dass die Unterteilung in distinkte Kategorien häufig nicht die klinische Realität 
widerspiegelt und ein dimensionaler Ansatz sinnvoller wäre (Faraone, 2013). Wenngleich die 
kategoriale Struktur auch im jüngst erschienenen DSM-V beibehalten wurde, besteht nun erstmals die 
Möglichkeit, im Kindes- und Jugendalter neben einer ADHS Diagnose auch Autismus als komorbide 
Diagnose zu vergeben. Diese Neuerung wurde von vielen Praktikern begrüßt, da beide Störungen in 
der klinischen Praxis oftmals gemeinsam auftreten. 
2.3.1 Die Conners3ed Fragebögen 
Die Conners Fragebögen, die in den 60er Jahren von Keith C. Conners entwickelt wurden, werden 
weltweit zu Diagnostik der ADHS eingesetzt (Muller et al., 2011a, 2011b). Die 3. Auflage der 
Conners Fragebögen (Conners 3ed;  Conners, 2008) ist für Kinder und Jugendliche im Alter von 6-18 
Jahren vorgesehen und ist als Selbst-, Eltern- und Lehrerurteil verfügbar. Außerdem existieren eine 
Kurz- und eine Langform des Verfahrens, wobei in den Studien, die in dieser kumulativen Dissertation 
vorgestellt werden, ausschließlich die Langform der Conners
3ed
 (105 Items) zum Einsatz kam. Die 
Fragen werden auf einer 4-stufigen Likert- Skala (0 = überhaupt nicht, nie; 1 = ein wenig, manchmal; 
2 = stark, häufig; 3 = sehr stark, sehr häufig) beantwortet. Die Langversion erfasst ADHS auf zehn 
Symptom Skalen (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität/Impulsivität, Lernprobleme, Exekutive 
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Funktionen, Aggressivität, Peer Beziehungen, DSM-Unaufmerksamkeit, DSM-
Hyperaktivität/Impulsivität, Conduct Disorder, Oppositionelle Verhaltensstörung) und zwei 
Validitätsskalen (positiver/negativer Eindruck). Die Conners Fragbögen sind ins Deutsche übersetzt 
worden (Lidzba, Christiansen, & Drechsler, 2013) und die im amerikanischen Original berichtete 
Faktorstruktur konnte bestätigt werden (Christiansen, Hirsch, Drechsler, & Lidzba, submitted). Die 
internen Konsistenzen (Cronbachs Alpha) der Skalen liegen zwischen .77 und .97; die 
Retestreliabilität der Skalen lag nach einem Monat zwischen .71 und .95. Die Interrater-Reliabilität der 
einzelnen Skalen reicht von .52 bis .94 und liegt damit im mittleren bis hohen Bereich. Wenngleich 
die Conners
3ed
 Skalen sowohl im klinischen wie auch im Forschungskontext zu den am häufigsten 
eingesetzten Fragebogenverfahren für ADHS gehören und in eine Vielzahl von Sprachen übersetzt 
wurden, ist der Einfluss von kulturellen Unterschieden auf die Wahrnehmung und Beurteilung von 
Symptomen (und damit die Robustheit der Connors
3ed
 Skalen gegenüber kulturellen Einflüssen) 
weitgehend unklar. 
2.3.2 Neuropsychologische Diagnostik von ADHS und Bewegungsmessung 
Das in der neuropsychologischen Diagnostik von ADHS am häufigsten eingesetzte Paradigma ist der 
Continuous Performance Task (CPT) (Epstein et al., 2003; McGee, Clark, & Symons, 2000; Nichols 
& Waschbusch, 2004). CPTs sind computerbasierte Vigilanz-Tests deren Ziel es ist, exekutive 
Funktionen (EF) zu erfassen. Exekutive Funktionen beschreiben höhere Kontrollmechanismen, welche 
für problemlösendes, zielgerichtetes Verhalten und die Regulation von Antrieb, Motivation und Affekt 
zuständig sind (Banaschewski, Roessner, Uebel, & Rothenberger, 2004). EF wie 
Daueraufmerksamkeit, selektive Aufmerksamkeitsprozesse sowie behaviorale Inhibition zeigen 
sowohl konzeptuell als auch empirisch einen engen Zusammenhang zu den Kernsymptomen der 
ADHS (Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005). Im Rahmen von CPTs ist es Aufgabe 
der Probanden, auf einen Zielreiz so schnell wie möglich z.B. durch Tastendruck zu reagieren und bei 
Nicht-Zielreizen eine Reaktion zu inhibieren. Auf einen Zielreiz nicht zu reagieren 
(Auslassungsfehler) wird als Marker für Unaufmerksamkeit interpretiert, während eine Reaktion auf 
einen Nicht-Zielreiz (Impulsfehler) als Marker für Impulsivität gewertet wird (Nichols & Waschbusch, 
2004). CPTs stellen zunächst nur ein Testparadigma dar, welches in einer Vielzahl von 
unterschiedlichen neuropsychologischen Tests eingesetzt wird, die sich in Testmerkmalen wie 
beispielsweise im Verhältnis von Zielreizen zu Nicht-Zielreizen, Dauer des Interstimulus Intervalls 
(ISI), Darbietungsart (z.B. auditiv vs. visuell) und Testdauer unterscheiden (Riccio, Reynolds, Lowe, 
& Moore, 2002). Zur Erfassung der behavioralen Impulsivität werden oftmals Go/No-Go-Tests 
verwendet, die eine Version von CPTs darstellen, welche sich durch eine > 50% 
Auftretenswahrscheinlichkeit für Zielreize auszeichnen. Die Auftretenswahrscheinlichkeit der 
Zielreize beeinflusst die Erwartung der Probanden, wobei eine hohe Rate an Zielreizen zu einem 
aktiveren Antwortverhalten führt. Für Jugendliche (Kuntsi, Wood, Van Der Meere, & Asherson, 2009) 
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und Erwachsene (Dillo et al., 2010) sind Deckeneffekte bei Go/No-Go Aufgaben beschrieben worden, 
weshalb das Alter der Probanden bei der Auswahl des neuropsychologischen Tests berücksichtigt 
werden muss. 
Wenngleich CPTs eine hohe Augenscheinvalidität als objektives Maß für ADHS-Symptome 
wie Unaufmerksamkeit und Impulsivität haben, sind die Befunde zum diagnostischen Nutzen von 
CPTs uneinheitlich (Barkley, 1991; McGee, Clark, & Symons, 2000). Eine große Zahl von Studien 
belegt Unterschiede in CPT Maßen zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kontrollen, was die 
Sensitivität der Maße belegt (Nichols & Waschbusch, 2004), nur wenige finden jedoch auch 
Unterschiede zwischen ADHS und anderen klinischen Gruppen (O'Brien, Halperin, Newcorn, Sharma, 
& et al., 1992), was wiederum auf eine geringe Spezifität hindeutet. Gleichzeitig gelingt es anhand 
von CPTs jedoch, Verzerrungen im diagnostischen Prozess aufgrund des Geschlechts von Pateinten zu 
reduzieren (Hasson & Fine, 2012). Obwohl CPTs also bislang keine ausreichende Spezifität gezeigt 
haben, um für sich genommen eine ADHS Diagnose zu rechtfertigen, sprechen die Befunde dafür, 
dass CPTs als Maß für Unaufmerksamkeit und teilweise auch für Impulsivität einen Beitrag zur 
Diagnostik von ADHS leisten können. CPTs liefern jedoch keine Informationen zum Ausmaß der 
Hyperaktivität – einem der Kernsymptome von ADHS. Zwei naturalistische Studien, die Unterschiede 
im Ausmaß der motorischen Aktivität von ADHS-Kindern und einer parallelisierten gesunden 
Stichprobe verglichen (Porrino et al., 1983b; Porrino et al., 1983a), verwendeten tragbare 
Bewegungsmesser über den Verlauf einer Woche. Die motorische Aktivität von ADHS-Kindern war 
dabei deutlich höher als die der Kinder in der Kontrollstichprobe, unabhängig von der Tageszeit 
(Tag/Nacht) und vom Setting (Schule/zu Hause/Freizeit mit Gleichaltrigen), was ein Hinweis darauf 
ist, dass Hyperaktivität nicht nur ein Resultat des Ausmaßes an Aufmerksamkeitsbeanspruchung 
darstellt. Die Ergebnisse verdeutlichen, dass die Erfassung von motorischer Aktivität (neben 
kognitiven Variablen) als unabhängigem Kernsymptom erforderlich ist.  
Unterschiedliche apparative Methoden zur objektiven Bewegungsmessung sind untersucht 
worden (Barkley & Ullman, 1975; Conners & Kronsberg, 1985), wobei die am häufigsten zu 
Forschungszwecken verwendeten die Methode des motion tracking systhems (MTS) und der 
Actigraph-Messung sind. Bei der MTS Methode wird mithilfe einer Kamera die Bewegung von 
Reflektoren aufgezeichnet, welche an verschiedenen Körperteilen des Probanden befestigt sind. Bei 
der Actigraph-Messung tragen die Probanden dagegen ein Gerät zur Bewegungsmessung am Körper. 
Studien zu beiden Methoden liefern objektive Maße zur Bewegungsaufzeichnung (Teicher, Ito, Glod, 
& Barber, 1996) und berichten konsistent Unterschiede zwischen ADHS Probanden und Kontrollen 
(Halperin, Matier, Bedi, Sharma, & Newcorn, 1992; Reichenbach, Halperin, Sharma, & Newcorn, 
1992).  
Halperin und Kollegen (1992) gehören zu den ersten, die das CPT Paradigma mit einer 
apparativen Bewegungsmessung kombinierten, mit dem Ziel, die Spezifität von CPTs zu erhöhen. Sie 
berichten, dass CPT Maße für Unaufmerksamkeit zwar eine gesunde Kontrollgruppe von einer ADHS 
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Gruppe und einer anderen klinischen Kontrollgruppe differenzieren konnten, die beiden klinischen 
Gruppen sich jedoch nicht hinsichtlich ihrer CPT Maße unterschieden. Die ADHS Gruppe ließ sich 
aber anhand ihres höheren Aktivitätsniveaus von der klinischen Kontrollgruppe unterscheiden, was als 
Hinweis auf eine verbesserte Spezifität bei einer Kombination von CPT und Bewegungsmessung 
gewertet werden kann. Befunde sprechen zudem für eine gute Retest-Reliabilität von Actigraph-
Messungen sowie gute Übereinstimmungen mit sowohl Eltern- wie auch Lehrerurteilen für 
hyperaktives Verhalten (Reichenbach, Halperin, Sharma, & Newcorn, 1992). Daneben ist eine 
genetische Veranlagungskomponente für motorische Aktivität berichtet worden (Wood, Saudino, 
Rogers, Asherson, & Kuntsi, 2007). 
2.3.3 Der Quantified behavior Test (QbTest) 
Der QbTest ist der erste neuropsychologische Test, der die Kombination des CPT Paradigmas mit 
einer apparativen Messung der motorischen Aktivität kommerziell zur Verfügung stellt. Ziel des Tests 
ist es, die drei ADHS Kernsymptome (Hyperaktivität, Unaufmerksamkeit und Impulsivität) objektiv 
und separat zu erfassen. Während die Probanden einen standardisierten CPT am Computer bearbeiten, 
verfolgt eine Infrarot-Kamera die Bewegungen eines Reflektors, der an einem Stirnband befestigt ist, 
welches die Probanden während der Bearbeitung des Tests tragen. Die Infrarot-Kamera wird in einem 
Abstand von 1m vor dem Proband platziert, der vor einem Computerbildschirm Platz nimmt. Der 
Proband sitzt auf einem Hocker ohne Rücken- und Armlehne, um sicher zu stellen, dass keine 
lehnende Sitzhaltung eingenommen werden kann. Der QbTest CPT beinhaltet die Präsentation von 
zwei Stimuli: ein grauer Kreis (Zielreiz) und ein grauer Kreis mit Kreuz (Nicht-Zielreiz). Die Stimuli 
werden auf dem Bildschirm für je 100ms dargeboten, mit einem Interstimulus-Intervall (ISI) von 
1900ms. Insgesamt werden 450 Stimuli über eine Dauer von 15 Minuten dargeboten, wobei das 
Verhältnis von Zielreiz und Nicht-Zielreiz 50:50 beträgt. Die Probanden werden instruiert, auf 
Zielreize durch Tastendruck so schnell wie möglich zu reagieren und auf Nicht-Zielreize nicht zu 
reagieren. Die Testinstruktion betont also sowohl Schnelligkeit als auch Genauigkeit des 
Antwortverhaltens. Die Bewegungen des Probanden werden durch die Aufzeichnung der Koordinaten 
(X und Y) des Reflektors gemessen (Ulberstad, 2012). Es gibt zwei Testversionen, für die separate 
Normen zur Verfügung gestellt werden. Eine Version für Kinder im Alter von 6-12 Jahren (QbTest) 
und eine für Jugendliche und Erwachsene von 12-60 Jahren (QbTest plus). Der QbTest plus hat eine 
Dauer von 20 Minuten und unterscheidet sich darüber hinaus vom QbTest zum einen in den 
präsentierten Stimuli (grauer Kreis, graues Quadrat, roter Kreis, rotes Quadrat) wobei zwei identische 
aufeinander folgende Stimuli einen Zielreiz darstellen. Zum anderen unterscheiden sich beide 
Versionen im Verhältnis von Zielreizen zu Nicht-Zielreizen, welches bei der Testversion für 
Erwachsenen bei 25:75 liegt. Für beide Testversionen liegen alters- und geschlechtsspezifische 
Normen vor. 
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Insgesamt werden 17 Parameter berichtet, die in Aktivitätsparameter und CPT Parameter 
unterschieden werden können. Die fünf Aktivitätsparameter umfassen: Bewegungszeit (Zeit in 
Prozent, die der Proband sich mehr als 1cm/sec bewegt), Distanz (Distanz die der Reflektor während 
der Testung zurück legt in m), Fläche (abgedeckte Oberfläche des Reflektor während der Testung in 
cm
2
), Mikrobewegungen (Gesamtanzahl der Bewegungen bei denen sich der Reflektor seit dem letzten 
Messzeitpunkt > 1mm bewegt hat) und Bewegungssimplizität (Maß für die Komplexität des 
Bewegungsablaufs in Prozent). Die 12 CPT Parameter umfassen: Reaktionszeit (RT; mittlere 
Reaktionszeit aller korrekten Antworten), Ausreißer (RTs die im Verhältnis zur Gesamten RT deutlich 
langsamer waren), Reaktionszeit Variation (RTvar, die Standardabweichung der RT), 
NormReaktionszeit Variation (Norm RTvar; RTvar in Bezug zu RT), Auslassfehler (Antworttaste 
fälschlicherweise nicht gedrückt), Impulsfehler (Antworttaste fälschlicherweise gedrückt), Fehlerrate 
(Gesamtzahl der inkorrekten Antworten), Zufall (RT von < 150ms), Mehrfachantworten (mehrmaliges 
Drücken den Antworttaste auf einen Stimulus), Dprime (Sensitivätsmaß, das angibt wie gut Proband 
zwischen Zielreiz und Nicht-Zielreiz unterscheiden kann), NormImpulsfehler (Verhältnis von 
Impulsfehlern zu richtigen Reaktionen auf Zielreize), Passivität (längste aufeinanderfolgende Anzahl 
an Auslassfehlern).  
Der QbTest wird als diagnostisches Verfahren für ADHS vermarktet und teilweise bereits zur 
Dosierung von Medikation eingesetzt (Vogt & Williams, 2011; Wehmeier, Dittmann, Banaschewski, 
& Schacht, 2012; Wehmeier et al., 2011). Zudem wurde der Test in einer Reihe von Studien zu 
unterschiedlichen Aspekten von ADHS verwendet (Brocki, Tillman, & Bohlin, 2008; Scholtens, 
Diamantopoulou, Tillman, & Rydell, 2011). Insgesamt stellen die (A) Kombination des CPT 
Paradigmas mit einer apparativen Messung der motorischen Aktivität und (B) die durch den Test 
angestrebte separate Erfassung der drei ADHS Kernsymptome einen wichtigen Vorteil gegenüber 
anderen neuropsychologischen Verfahren wie beispielsweise der Aufmerksamkeitstestbatterie für 
Kinder (KiTap; Zimmermann, Gondan, & Fimm, 2002) dar. Unsere Studie zur Faktorstruktur und zur 
Validität des QbTests (Reh et al., 2013) gehört zu den ersten Studien hinsichtlich der 
psychometrischen Eigenschaften des Tests. 
2.4 Befunde und Modelle zur Ätiologie 
Wie bei anderen psychiatrischen Erkrankungen, geht man auch bei ADHS von einer multifaktoriellen 
Verursachung aus. Das Zusammenwirken verschiedener Faktoren auf unterschiedlichen Ebenen wird 
in einem biopsychosozialen Störungsmodell zusammengefasst.  
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Abbildung 1: Biopsychosoziales Model zur Entstehung von ADHS (adaptiert nach Döpfner & 
Metternich, 2006) 
Das biopsychosoziale Erklärungsmodell zur Entstehung von ADHS nimmt an, dass es neben 
einer genetischen Disposition für die Störung eine Reihe von Umweltfaktoren gibt, die bedeutsam 
sind. Die Hypothese, dass ADHS Folge einer Hirnschädigung oder auch Folge bestimmter 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten ist, wurden durch empirische Studien weitgehend widerlegt 
(Cormier, 2008). Epigenetische Prozesse hingegen, welche die Wechselwirkung von Genetik und 
Umwelt beschreiben, scheinen eine wichtige Rolle für den Verlauf der Erkrankung zu spielen.  
2.4.1 Genetische Befunde 
Genetik spielt bei der Entstehung von ADHS eine wesentliche Rolle (Faraone & Biederman, 2005; 
Zhou et al., 2008). Familienstudien ergaben, dass etwa 1/3 der biologischen Eltern von ADHS-
Kindern selbst von ADHS betroffen sind (Cormier, 2008). Schätzungen aus über 20 weltweit 
durchgeführten Zwillings- und Adoptionsstudien zu Folge ist etwa 76% der phänotypischen 
Variabilität von ADHS auf genetische Faktoren zurückzuführen (Faraone & Biederman, 2005). 
Befunde dazu welche Gene einen bedeutsamen Einfluss haben, sind jedoch widersprüchlich (Arcos-
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Burgos et al., 2002; Bakker et al., 2003; Faraone et al., 2005; Fisher et al., 2002). Kopplungsstudien 
konnten zwar unter anderem die Bedeutung des Dopamin Transporter Gens (DAT1) und des Dopamin 
Rezeptor Gens (DRD4) replizieren, die Effekte für einzelne Genevarianten sind jedoch mit Odds 
Ratios von 1.18 – 1.46 gering (Faraone et al., 2005). Die Befunde sprechen insgesamt dafür, dass die 
Veranlagung für ADHS über mehrere Gene mit jeweils kleinen Effekten vererbt wird, wobei die 
Ausprägung einzelner Genvarianten wiederum durch epigenetische Mechanismen auch dem Einfluss 
von Umweltfaktoren unterliegt. Das Konzept der intermediären Phänotypen, welches unter 2.5.1 
genauer dargestellt wird, könnte ein Bindeglied zwischen der stark heterogenen phänotypischen Ebene 
von ADHS und der zugrundeliegenden genetischen Ebene darstellen und bei der Entschlüsselung der 
Genetik von ADHS eine wichtige Rolle spielen (Buitelaar, 2005). Artikel 3 dieser kumulativen 
Dissertation beschäftigt sich mit der Frage, ob die drei QbTest-Faktoren – Hyperaktivität, Impulsivität 
und Unaufmerksamkeit – als intermediäre Phänotypen für ADHS geeignet sein könnten.  
2.4.2 Umweltfaktoren 
Eine starke genetisch-biologische Verursachungskomponente für ADHS gilt heute als gesichert. 
Ungünstige psychosoziale Umgebungsbedingungen scheinen weniger eine primäre Ursache zu sein, 
als vielmehr zu Schweregrad und Chronifizierung der Störung sowie dem Auftreten komorbider 
Probleme beizutragen (Biederman, 2005). Die Umweltfaktoren lassen sich in prä- und postnatale 
Faktoren unterscheiden. 
 
Pränatal – Neben Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen und einem geringen 
Geburtsgewicht sind auch Infektionen und Toxine (chronische Bleiexposition, Alkohol-, 
Bezodiazepin-, Nikotiongebrauch während der Schwangerschaft) als pränatale Risikofaktoren für 
ADHS beschrieben worden (Brassett-Harknett & Butler, 2007). Zu den am besten belegten 
Risikofaktoren gehört das Rauchen der Mutter während der Schwangerschaft (Thapar et al., 2003), 
unabhängig von möglichen Konfundierungsvariablen wie elterliches Bildungsniveau, Intelligenz oder 
SÖS. Eine Entwicklung ADHS-ähnlicher Symptome beim Nachwuchs nach einer Nikotinexposition 
während der Schwangerschaft konnte auch in tierexperimentellen Studien bestätigt werden (Van de 
Kamp & Collins, 1994). Zudem konnte eine Wechselwirkung zwischen genetischer Prädisposition und 
mütterlichem Rauchen während der Schwangerschaft festgestellt werden. Das Vorliegen des DAT10-
repeat Allels führte bei mütterlichem Nikotinkonsum in der Schwangerschaft zu einem höheren Risiko 
für ADHS, als wenn die genetische Disposition nicht gegeben war (Kahn, Khoury, Nichols, & 
Lanphear, 2003). Sowohl für prä- wie für postnatale Umweltfaktoren liegen Studien zu epigenetischen 
Genexpression d.h. zu Wechselwirkungen von Genetik und Umweltbedingungen vor. Insgesamt sind 
die komplexen Wechselwirkungen von endogenen- und exogenen-Risikofaktoren für ADHS jedoch 
noch wenig erforscht.  
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Postnatal – Allgemeine Umweltfaktoren wie eine schwere Deprivation in der frühen Kindheit, 
institutionelle Erziehung und ein niedriger SÖS zählen zu den postnatalen Risikofaktoren von ADHS 
(Rutter, 1999, 2009). Zu den familiären und psychosozialen Risikofaktoren gehören neben der 
Qualität der Eltern-Kind-Beziehung und der elterlichen Erziehungsfertigkeiten auch eine 
Psychopathologie der Eltern (insbesondere der Mutter), väterliche Kriminalität, chronische Ehe- und 
Familienkonflikte sowie die Größe der Familie (Biederman, Milberger, Faraone, & et al., 1995). Auch 
die ungünstigen Auswirkungen von High Expressed Emotions (HEE: Kritik, Feindseligkeit und 
emotionales Überengagement seitens der Eltern) auf die ADHS Symptomatik des Kindes sind als 
postnatale Umweltfaktoren untersucht worden (Christiansen, Oades, Psychogiou, Hauffa, & Sonuga-
Barke, 2010; Sonuga-Barke et al., 2008). Da in Familien mit Migrationshintergrund oft mehrere der 
hier aufgeführten Risikofaktoren zusammenkommen, ist die Frage nach der Kulturspezifität von 
diagnostischen Instrumenten, der in Artikel 1 dieser Arbeit nachgegangen wird, besonders relevant.  
2.5 Neuropsychologische Befunde  
Da sich der zweite und dritte Artikel dieser kumulativen Dissertation mit der Ebene der 
Neuropsychologie von ADHS beschäftigt, wird im Folgenden die Forschungslage in diesem Bereich 
kurz zusammengefasst. Ein Großteil der Studien zur Neuropsychologie von ADHS beschäftigt sich 
mit Exekutiven Dysfunktionen (ED). Zu den am häufigsten untersuchten ED zählen kognitive 
Prozesse wie Inhibitionskontrolle, Arbeitsgedächtnis sowie kognitive Flexibilität (Castellanos & 
Tannock, 2002). In neuropsychologischen Studien zu ADHS zeigen sich robuste Befunde zu 
langsameren und variableren Reaktionszeiten sowie erhöhten Fehlerraten bei Kindern mit ADHS 
verglichen mit gesunden Kontrollprobanden (Andreou et al., 2007; Doyle et al., 2005b; Drechsler, 
Brandeis, Földényi, Imhof, & Steinhausen, 2005; Epstein et al., 2003; Scheres, Oosterlaan, & 
Sergeant, 2001; Uebel et al., 2010). Impulsfehler sind wiederholt als Marker für behaviorale 
Impulsivität verwendet worden (Egeland & Kovalik-Gran, 2010a, 2010b; Nichols & Waschbusch, 
2004; Slaats-Willemse, Swaab-Barneveld, de Sonneville, van der Meulen, & Buitelaar, 2003; Willcutt, 
Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005), wohingegen eine langsamere, variablere Reaktionszeit 
und Auslassungsfehler regelmäßig mit einer Störung der Aufmerksamkeit in Verbindung gebracht 
worden sind (McGee, Clark, & Symons, 2000; Nichols & Waschbusch, 2004). Heute geht man nicht 
mehr davon aus, dass die Kapazität der Aufmerksamkeit insgesamt, sondern der selbstgesteuerte, 
kontrollierte Einsatz der Aufmerksamkeit bei ADHS-Kindern gestört ist. Dafür sprechen 
beispielsweise Befunde, die zeigen, dass die aufgabenbezogene Anpassung der Aufmerksamkeit nach 
einem Fehler bei ADHS-Kindern beeinträchtigt zu sein scheint (Albrecht et al., 2008). 
Auch eine umfangreiche Meta-Analyse, die 83 Studien zu ED bei ADHS einschloss, bestätigt 
die Relevanz der ED für die Ätiologie von ADHS (Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 
2005). ADHS-Kinder unterschieden sich insgesamt signifikant von Kontrollen (Cohens d: .46-.69), 
sowohl in klinischen Stichproben wie auch in Allgemeinbevölkerungsstichproben auch dann, wenn für 
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Unterschiede in Intelligenz, Bildungsniveau oder Symptome anderer Störungen kontrolliert wurde. 
Gleichzeitig spricht die Tatsache, dass ED nicht universell bei allen ADHS Pateinten gleich 
ausgeprägt sind dagegen, dass diese eine notwendige oder hinreichende Erklärung für ADHS 
darstellen (Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005). Zusammenfassend kann festgehalten 
werden, dass ADHS-Kinder in neuropsychologischen Untersuchungen bezüglich ED grundsätzlich 
schlechtere Leistungen zeigen, als gesunde Kontrollen, dass jedoch bislang kein spezifisches 
neuropsychologisches Profil für ADHS identifiziert werden konnte.  
Neben Defiziten der EF berichteten mehr und mehr neuropsychologische Studien über 
Defizite von ADHS-Kindern in nicht-exekutiven Bereichen, darunter eine veränderte 
Zeitwahrnehmung sowie Auffälligkeiten bei motivationalen Prozessen. ADHS-Kinder zeigen in 
Studien eine Abneigung gegen Belohnungsaufschub, wählen eher kleinere Belohnungen, die sie sofort 
bekommen können, anstatt auf eine größere Belohnung länger zu warten („smaller sooner versus 
larger later―; Marco et al., 2009; Oosterlaan & Sergeant, 1998). Weiterhin zeigten sich in einer Reihe 
von Studien Defizite in der Zeitverarbeitung, wobei ADHS-Kinder verglichen mit Kontrollkindern 
schlechter Zeiteinheiten reproduzieren (Time tapping tasks) beziehungsweise einschätzen können 
(Rommelse et al., 2008; Rommelse, Oosterlaan, Buitelaar, Faraone, & Sergeant, 2007). Das Triple 
Pathway Model von Sonuga-Barke (Sonuga-Barke, Bitsakou, & Thompson, 2010), integriert diese 
Befunde zur Neuropsychologie von ADHS und postuliert drei Defizitbereiche: 1) Auffälligkeiten im 
Bereich der Exekutiven Funktionen (Störung der Inhibitionskontrolle), 2) eine Beeinträchtigung der 
Fähigkeit des Belohnungsaufschubs (Störung der Motivation) und 3) Wahrnehmungsabweichungen 
(Störung der Zeitwahrnehmung). Abbildung 2 (aus: Sonuga-Barke, Bitsakou, & Thompson, 2010) 
veranschaulicht die relativen Anteile von N = 77 ADHS-Patienten mit Defiziten in den Bereichen 
Inhibition, Zeitwahrnehmung und Belohnungsaufschub und die Überschneidungen zwischen den 
Bereichen. Die Abbildung verdeutlicht die neuropsychologische Heterogenität der Erkrankung, bei der 
einzelne Individuen in unterschiedlichen Bereichen verschieden stark betroffen sind. 
  
Abbildung 2: Triple Pathway Model (aus: Sonuga-
Barke, Bitsakou, & Thompson, 2010) 
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2.5.1 Intermediäre Phänotypen 
Artikel 3 der vorliegenden Arbeit beschäftigt sich mit dem Konzept der intermediären oder latenten 
Phänotypen. Intermediäre Phänotypen stellen Variablen dar, die auf dem Kontinuum zwischen der 
phänotypischen Symptomebene (Manifestation der Störung) und der genetischen Ebene liegen 
(Almasy & Blangero, 2001; Gottesman & Gould, 2003). Die Grundannahme ist, dass die Ausprägung 
eines solchen Risikomarkers bei erkrankten Personen deutlich höher sein sollte als bei gesunden 
Personen. Zudem sollten Verwandte 1. Grades von Patienten eine intermediäre Ausprägung aufweisen 
(Castellanos & Tannock, 2002; Doyle et al., 2005b; Waldman, 2005). Bislang konzentrierte sich die 
Forschung zu intermediären Phänotypen bei ADHS auf neuropsychologische Marker, die mit 
Unaufmerksamkeit (Uebel et al., 2010) und impulsivem Verhalten (Slaats-Willemse, Swaab-
Barneveld, de Sonneville, van der Meulen, & Buitelaar, 2003) in Verbindung gebracht werden 
können. Auch Störungen der Feinmotorik sind als intermediäre Phänotypen von ADHS untersucht 
worden (Albrecht et al., 2008; Rommelse et al., 2007). Neuropsychologische Maße wurden bislang 
jedoch ausschließlich auf Einzelvariablenebene nicht auf Faktorebene untersucht, obwohl die 
Aggregation von Daten durch die Verwendung von Faktorwerten als ein Schritt zur Verbesserung der 
Definition von intermediäre Phänotypen vorgeschlagen worden ist (Doyle et al., 2005a; Doyle et al., 
2005b) und sich beispielsweise in neurogentischen Studien (Wacker, Mueller, Hennig, & Stemmler, 
2011) und in der klinischen Forschung zu familiären neuropsychologischen Defiziten bei 
Schizophrenie bereits als sehr erfolgreich erwiesen hat (Krabbendam, Marcelis, Delespaul, Jolles, & 
van Os, 2001). Die Identifikation intermediärer Phänotypen im Sinne von Risikomarkern für ADHS 
könnte eine Möglichkeit bieten, die Heterogenität auf Symptomebene zusammenzufassen, was dazu 
beitragen könnte, die Klassifikation und Diagnostik von ADHS zu verbessern. Weiterhin könnten 
solche Risikomarker bei der Suche nach frühzeitigen Prädiktoren für die Persistenz der Störung dazu 
beitragen, dass Strategien der Primärprävention entwickelt und Behandlungsansätze besser 
zugeschnitten werden. Letztlich könnten intermediäre Phänotypen auch quantifizierbare Maße 
darstellen, mit deren Hilfe die Entschlüsselung der genetischen Grundlagen von ADHS weiter voran 
gebracht werden könnte (Buitelaar, 2005; Gottesman & Gould, 2003). 
2.6 Verlauf und Komorbidität 
Während ADHS lange Zeit als rein kinder- und jugendpsychiatrische Störung angesehen wurde, gilt es 
heute als gesichert, dass die Symptomatik bei einem großen Teil der Betroffenen bis ins 
Erwachsenenalter bestehen bleibt (Biederman, 2005). Aktuelle epidemiologische Studien geben eine 
Lebenszeitprävalenz von ADHS bei Erwachsenen von 3-5 % an (Faraone, 2004; Kessler et al., 2006). 
Wenngleich längsschnittliche Studien die Persistenz der ADHS Symptomatik seit langem 
dokumentieren (Gittelman, Mannuzza, Shenker, & Bonagura, 1985; Klein & Mannuzza, 1991; 
Mannuzza, Klein, Bessler, Malloy, & LaPadula, 1993; Mannuzza et al., 1991), sind die Angaben zu 
Persistenzraten inkonsistent und reichen von weniger als 20 % bis zu 80 % (Barkley, Fischer, 
22 
 
Edelbrock, & Smallish, 1990; Gittelman, Mannuzza, Shenker, & Bonagura, 1985; Steinhausen, 
Drechsler, Földényi, Imhof, & Brandeis, 2003). Ähnlich wie bei den Befunden zur Prävalenz, 
scheinen diese Inkonsistenzen in erster Linie auf methodischen Unterschieden zwischen den Studien 
sowie Unterschieden in den Diagnosesystemen ICD und DSM zu beruhen (Barkley, Fischer, Smallish, 
& Fletcher, 2002). Daneben sind auch Unterschiede in der Festlegung von Kriterien für eine 
Remission (z.B. Diagnosekriterien nicht mehr voll erfüllt vs. subjektive Beschwerdefreiheit) 
verantwortlich für divergierende Angaben (Biederman, 2004). Im Verlauf der Erkrankung zeigt sich, 
dass Symptome der Hyperaktivität teils nachlassen, während Impulsivität und Unaufmerksamkeit 
bestehen bleiben (Hart, Lahey, Loeber, Applegate, & Frick, 1995). Unbehandelt kommen im Laufe 
der Zeit häufig intra- (z.B. emotionale Instabilität, geringer Selbstwert) und interpersonelle Probleme 
(z.B. mit Eltern, Freunden, Partnern und Vorgesetzten) hinzu. Jugendliche mit ADHS haben zudem 
ein erhöhtes Risiko für einen Schul- und Ausbildungsabbruch, eine schlechtere Beziehungsqualität zu 
Gleichaltrigen, mehr Konflikte mit den Eltern sowie ein deutlich höheres Risiko für Delinquenz und 
Substanzmissbrauch (Biederman, 2005).  
Die Komorbiditätsraten bei ADHS sind hoch (Gillberg et al., 2004; Kadesjö & Gillberg, 
2001). Schätzungsweise erfüllen zwei von drei Kindern mit ADHS auch die diagnostischen Kriterien 
mindestens einer weiteren psychiatrischen Störung (Cormier, 2008). Im Kindesalter gehören neben 
den Störungen des Sozialverhaltens auch affektive Störungen (sowohl unipolar als auch bipolar), 
Autismus-Spektrums-Störungen, Angststörungen und Lernstörungen zu den häufigsten komorbiden 
Diagnosen (Biederman, 2005; Steinhausen et al., 2006). Zu beachten ist, dass sich die beiden 
Diagnosesysteme ICD und DSM in ihrer Einteilung der häufigsten komorbiden Störung von ADHS 
unterscheiden. Das DSM-IV grenzt die Oppositional Defiant Disorder (ODD; DSM-V: 313.81), die 
einem leichteren Störungsgrad entspricht, von der Conduct Disorder (CD; DSM-IV: 312.8) mit einer 
schwerwiegenderen Symptomatik ab. Dem leichteren Störungsbild der ODD entspricht nach ICD-10 
die Störung des Sozialverhaltens, die auf den familiären Rahmen beschränkt ist (F91.0) mit fehlenden 
(F91.1) bzw. mit vorhandenen sozialen Bindungen (F91.2). Das Äquivalent zur CD ist im ICD-10 die 
Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsässigem Verhalten (F91.3). Etwa 50 - 60 % der 
ADHS-Kinder erfüllen die DSM-IV Kriterien für die ODD, 25 % die Kriterien für die CD (Kadesjö & 
Gillberg, 2001). Wenngleich es die Hypothese gibt, dass ADHS unbehandelt einer ODD voran geht, 
auf welche wiederum eine CD folgen kann, die sich im Erwachsenenalter zu einer antisozialen 
Persönlichkeitsstörung entwickeln kann, ist dieser Entwicklungspfad bislang nicht ausreichend belegt 
(Lahey et al., 2000). 
Die Häufigkeit komorbider Störungen bei erwachsenen Patienten mit ADHS ist ebenfalls hoch 
(Biederman, 2005; Faraone & Biederman, 1998) und umfasst neben einer Reihe von affektiven 
Störungen wie bipolare Störungen oder Depression, insbesondere Störungen des Sozialverhaltens bzw. 
antisoziale Persönlichkeitsstörungen, die Borderline Persönlichkeitsstörung sowie Suchterkrankungen 
(Davidson, 2008). Die Komorbidität mit Schizophrenie sowie ätiologische Überschneidungen dieser 
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beiden Erkrankungen sind Gegenstand aktueller Studien (Larsson et al., 2013). Für einen großen Teil 
der ADHS Patienten bekommen die komorbiden Probleme im Erwachsenenalter eine noch größere 
klinische Relevanz und Dringlichkeit als die ADHS-Symptome selbst (Kessler et al., 2005). 
2.7 Therapie  
Die Leitlinien zur Behandlung von ADHS im Kindesalter schlagen eine multimodale Therapie 
bestehend aus Pharmakotherapie, Verhaltenstherapie und ggf. Eltern und/oder Lehrertrainings vor 
(American Academy Of Pediatrics, 2000; Brown et al., 2005; Taylor et al., 2004). Ein hoher 
Schweregrad der Störung und eine krisenhafte Zuspitzung sind Indikatoren für eine primär 
medikamentöse Therapie, wohingegen bei einer geringeren Ausprägung der Störung mit Vorliegen 
von komorbiden Störungen die primäre Indikation für Verhaltenstherapie gegeben ist (Van der Oord, 
Prins, Oosterlaan, & Emmelkamp, 2008). Die Empfehlungen der Leitlinien decken sich mit den 
Ergebnissen der groß angelegten Multimodal-Treatment-Study zur Behandlung von ADHS (MTA 
Cooperative Group, 1999; MTA; Muller et al., 2011a; Muller et al., 2011b), in der die Effektivität der 
medikamentösen Therapie (Ritalin), mit einer verhaltenstherapeutischen (VT) Behandlung, einer 
Kombination aus Medikation und VT, sowie einer „Community Care― Gruppe (ambulante Versorgung 
durch die Behandler vor Ort wurde ausschließlich dokumentiert, nicht kontrolliert) verglichen wurde. 
Während die medikamentöse Behandlung und die Community Care Gruppe (bestand zu 70 % aus 
primär pharmakologischer Behandlung) zu Abschluss der Therapie der rein verhaltenstherapeutischen 
Behandlung überlegen waren, zeigte sich im Follow-Up, dass die Effekte der rein pharmakologischen 
Behandlung ebenso wie die der Community Care Gruppe nicht stabil waren und die Symptome auf 
das prä-therapeutische Niveau anstiegen. Die Effekte der verhaltenstherapeutischen Behandlung waren 
demgegenüber stabiler und wurden im Langzeitverlauf nur von einer Kombinationstherapie aus 
Medikation und Psychotherapie übertroffen.  
2.7.1 Medikamentöse Behandlung 
Etwa 86 % aller ADHS-Kinder werden pharmakologisch behandelt (Barbaresi et al., 2002). Zur 
Pharmakotherapie bei ADHS werden in erster Linie Stimulanzien – in der Regel Methylphenidat 
(MPH, „Ritalin―) oder Dextroamphetamine eingesetzt. Eine große Anzahl an Studien, darunter auch 
eine Metaanalyse, bestätigt die Wirksamkeit von MPH bei ADHS (Schachter, Pham, King, Langford, 
& Moher, 2001). Gleichzeitig sprechen jedoch etwa 30 % der Kinder nicht auf eine medikamentöse 
Therapie an und Nebenwirkungen wie Schlafstörungen, Kopf- und Bauchschmerzen, Appetitmangel 
und auch Kleinwüchsigkeit, die allerdings mit Absetzen der Medikation reversibel ist, werden 
regelmäßig berichtet (Graham et al., 2011; Monastra, Monastra, & George, 2002). Zusätzlich zu den 
oben angegebenen Gründen, die für eine Kombination von medikamentöser- und 
psychotherapeutischer Behandlung sprechen, sind nicht-pharmakologische Behandlungsalternativen 
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insbesondere für diejenigen Familien wichtig, die einer medikamentösen Behandlungen ablehnend 
gegenüber stehen.  
2.7.2 Psychotherapeutische Behandlung 
Im Rahmen der verhaltenstherapeutischen Behandlung von ADHS im Kindesalter gehören 
kindzentrierte Trainings zur Steigerung von Selbstregulation, Handlungssteuerung, Planverhalten, 
Organisation und Selbstreflektion (Döpfner, Schürmann, & Frölich, 1998; Lauth & Schlottke, 2009) 
zu den etablierten Verfahren. Die Wirksamkeit verhaltenstherapeutischer Interventionen ist meta-
analytisch bestätigt worden (Fabiano et al., 2009a; Hodgson, Hutchinson, & Denson, 2012). Besonders 
der Einbezug von Eltern hat sich als ein bedeutsamer Bestandteil der Therapie von Kindern erwiesen 
(Fabiano et al., 2009b). Eltern- und Lehrertrainings stellen einen wichtigen psychotherapeutischen 
Baustein in der Behandlung von ADHS dar und vermitteln in erster Linie spezifische Techniken (z.B. 
Verstärkerpläne, Auszeit), welche darauf abzielen, positives Verhalten des Kindes zu fördern und 
unerwünschtes, störendes Verhalten zu reduzieren. Ein weiteres Ziel ist es, die Qualität der Eltern-
Kind Beziehung zu steigern (Barkley, 2005; Markie-Dadds, Turner, & Sanders, 1999; Phelan, 2005). 
Auch für neue Behandlungsansätze wie die Methode des Neurofeedback-Trainings liegen mittlerweile 
vielversprechende Ergebnisse mehrerer Studien (Brown et al., 2005; Fox, Tharp, & Fox, 2005; 
Gevensleben et al., 2009; Heinrich, Gevensleben, & Strehl, 2007; Leins et al., 2007; Monastra, 2005a; 
Monastra et al., 2005b; Vernon, Frick, & Gruzelier, 2004) sowie zweier Metaanalysen vor (Arns, de 
Ridder, Strehl, Breteler, & Coenen, 2009; Lofthouse, Arnold, Hersch, Hurt, & DeBeus, 2012a). In 
einer aktuellen Therapiestudie am Fachbereich Psychologie der Philipps Universität Marburg 
untersuchen wir derzeit die Verwendbarkeit von Neurofeedback in einem ambulanten 
Versorgungssetting und vergleichen die Effektivität mit dem klassisch verhaltenstherapeutischen 
Manual des Selbstmanagementtrainings nach Lauth und Schlottke (Details zur Studie: Christiansen, 
Reh, Schmidt, & Rief, submitted). 
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3 Zielsetzungen der Dissertation 
3.1.1 Zielsetzungen Studie 1 
Bei der Erfassung psychopathologischer Symptome anhand von Fragebogenverfahren in 
unterschiedlichen Ländern stellt die kulturelle Variation ein Problem dar. Trotz gründlicher 
Übersetzungen können kulturelle Unterschiede die Reliabilität und Validität von Ratingskalen 
beeinflussen. In einer Zeit, in der immer häufiger Multi-Center Studien zu ADHS durchgeführt 
werden, ist die Frage nach international verwendbaren Fragebogenverfahren besonders relevant. 
Artikel 1 beschäftigt sich deshalb mit der Frage, ob kulturelle Variation einen Einfluss auf die 
Erfassung von ADHS-Symptomen mit den Conners
3ed
 Fragebögen hat. In diesem Zusammenhang 
sollte untersucht werden, ob die Conners
3ed
 Fragebögen auch zur ADHS Diagnostik bei in 
Deutschland lebenden Kindern mit türkischem Migrationshintergrund geeignet sind. Dazu sollte zum 
einen die Übereinstimmung der Faktorstruktur mit der im amerikanischen Original berichteten 
Struktur überprüft, und zum anderen der Einfluss von Akkulturation auf die Beurteilung untersucht 
werden. Weiterhin sollten Validitätsanalysen Informationen zur Übereinstimmung von Eltern-, 
Lehrer- und Selbsturteil der Kinder liefern. 
 
Zusammenfassung der Fragestellungen aus Studie 1 
 Eignen sich die Conners3ed Fragebögen zur Erfassung von ADHS und komorbiden Störungen 
bei in Deutschland lebenden Kindern mit türkischem Migrationshintergrund?  
o Entspricht die Faktorstruktur in einer Stichprobe von Kindern mit türkischem 
Migrationshintergrund der Faktorstruktur die im amerikanischen Original 
gefunden wurde?  
o Welchen Einfluss hat das Ausmaß der elterlichen Akkulturation auf die 
Beurteilung von ADHS-Symptomen bei Kindern mit türkischem 
Migrationshintergrund?  
 Wie gut stimmt die Beurteilung von ADHS-Symptomen unterschiedlicher 
Informationsquellen (Selbst-, Eltern- und Lehrerurteil) überein?  
3.1.2 Zielsetzungen Studie 2 
Die Diagnostik von ADHS sollte auf der Integration einer Vielzahl von Informationen aus 
unterschiedlichen Quellen (z.B. Fragebögen und strukturierte klinische Interviews) basieren. Dabei 
fehlt es bislang weitgehend an objektiven Maßen zur Erfassung der ADHS Kernsymptome. Wie oben 
beschrieben, erzielen üblicherweise verwendete neuropsychologische Tests keine ausreichende 
Spezifität, um zwischen ADHS und anderen klinischen Gruppen zu unterscheiden. Die Kombination 
von CPT Maßen und Bewegungsmessung könnte ein Weg sein, die Validität neuropsychologischer 
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Tests zu erhöhen, da Hyperaktivität ein Kernsymptom bei einer großen Anzahl von ADHS-Kindern ist 
und in neuropsychologischen Tests bislang vernachlässigt wurde. Trotz dieser möglichen Vorteile des 
QbTests wurde bislang weder die Faktorstruktur (i.S. „Erfasst der Test die drei Kernsymptome?―) 
noch die konvergente Validität (i.S. „Korrelieren die Ergebnisse des QbTests mit Fragebogenmaßen 
die ein inhaltlich ähnliches Konstrukt erfassen?―) oder die divergente Validität (i.S. „Korrelieren die 
QbTest Ergebnisse niedrig mit Indikatoren die ein inhaltlich unterschiedliches Konstrukt erfassen―) 
untersucht. Da die faktorielle Validität des Tests bislang nicht untersucht worden ist, ist unklar, wie 
die einzelnen QbTest Variablen (insgesamt 17) zueinander in Verbindung stehen und ob sie 
tatsächlich ADHS-Symptome bei Kindern widerspiegeln. Eine große Anzahl an Maßen zu erfassen 
und zu berichten ist problematisch, da u.a. das Risiko für einen Fehler erster Art („falsch positiv―) 
steigt. Korrekturverfahren (z.B. Bonferoni Korrektur) einzusetzen wäre wiederum problematisch, da 
es die Wahrscheinlichkeit für einen Fehler zweiter Art erhöhen würde („falsch negativ―). Die 
Verwendung von Faktorwerten, welche zusammengesetzt sind aus Variablen die vermutlich dasselbe 
latente Konstrukt messen, wäre eine Möglichkeit, mit diesem methodischen Problem umzugehen. 
Weiterhin ist es in der klinischen Praxis praktikabler, einige wenige, zentrale Maße zu interpretieren 
als 10 oder mehr Variablen eines einzigen Tests. Das gilt insbesondere für den Bereich ADHS, für den 
die diagnostischen Leitlinien ein eklektisches Vorgehen und damit den Einsatz mehrerer 
diagnostischer Verfahren empfehlen. Studie 2 untersuchte deshalb zum einen die Faktorstruktur des 
QbTest und die Übereinstimmung der Faktoren mit den ADHS Kernsymptome sowie deren 
konvergente und divergente Validität. 
 
Zusammenfassung der Fragestellungen aus Studie 2 
 Eignet sich der QbTest zur objektiven Erfassung der ADHS Kernsymptome?  
o Wie können die 17 Einzelvariablen des QbTests auf Faktorebene zusammenfasst 
werden? 
o Stimmen die Faktoren inhaltlich mit den Kernsymptomen der ADHS überein?  
 Wie gut stimmen unterschiedliche Methoden (Fragebögen, neuropsychologische Tests) zur 
Erfassung von ADHS Kernsymptomen überein?  
 Wie hoch ist die Reliabilität und Validität der QbTest-Faktoren? 
o Wie inhaltlich homogen sind die Faktoren (interne Konsistenz)? 
o Zeigen sich hohe Übereinstimmungen zu ähnlichen Konstrukten (konvergente 
Validität)? 
o Zeigen sich keine/niedrige Übereinstimmungen zu unterschiedlichen Konstrukten 
(divergente Validität)? 
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3.1.3 Zielsetzungen Studie 3 
Neuropsychologische Maße wie Reaktionszeitvariabilität und Fehlermaße sind als Risikomarker (i.S. 
intermediärer Phänotypen) für die ADHS-Symptome Aufmerksamkeits- und Inhibitionsdefizit 
vorgeschlagen worden. Bislang wurde motorische Aktivität (Hyperaktivität) nicht als möglicher 
intermediärer Phänotyp für ADHS betrachtet, obwohl das Ausmaß an motorischer Aktivität starken 
genetischen Einflüssen unterliegt und das einzige empirische dokumentierte Maß ist, welches die 
Unterscheidung zwischen ADHS und anderen klinischen Gruppen ermöglicht. Außerdem wurden 
Kandidaten für neuropsychologische Marker bisher ausschließlich auf Einzelvariablenebene und nicht 
auf Faktorebene untersucht, wenngleich die Verwendung von Faktorwerten (i.S. composite measures) 
in Reviews zur weiteren Forschung zu intermediären Phänotypen im Bereich ADHS vorgeschlagen 
wurde und sich beispielsweise in der Forschung zu neuropsychologischen intermediären Phänotypen 
für Schizophrenie als hilfreich erwiesen hat. Der dritte Artikel beschäftigt sich deshalb mit der Frage, 
ob objektiv erfasste motorische Unruhe ein Marker für ADHS sein könnte und untersucht darüber 
hinaus erstmals intermediäre Phänotypen auf Faktorebene. 
 
Zusammenfassung der Fragestellungen aus Studie 3 
 Stellt objektiv erfasste Hyperaktivität einen möglichen intermediären Phänotyp für ADHS 
dar?  
 Eignen sich die 3 QbTest-Faktoren als mögliche intermediäre Phänotypen für ADHS? 
o Unterscheiden sich ADHS-Kinder signifikant von gesunden Kontrollkindern? 
o Erzielen Geschwisterkinder im QbTest Leistungen, die intermediär zwischen der 
geringeren Leistung der ADHS-Kinder und der höheren Leistung der gesunden 
Kontrollkinder liegen? 
3.2 Methoden 
In Studie 1 wurde zunächst eine konfirmatorische Faktorenanalyse (CFA) für die Conners Selbst-, 
Eltern- und Lehrerfragebögen durchgeführt, um die Übereinstimmung der faktoriellen Struktur einer 
Stichprobe von in Deutschland lebenden Kindern mit türkischem Migrationshintergrund mit der im 
amerikanischen Conners Manual berichteten Faktorstruktur zu vergleichen. Die CFA basierte auf 44 
Einzelitems, die sich zu vier Symptomskalen zusammensetzen sollten. Korrelationen zwischen den 
Faktoren wurden zugelassen und die Unweighted Least Square (ULS) Methode wurde verwendet, um 
den Modellfit zu schätzen, da dieses Verfahren die geringsten Voraussetzungen an Verteilung und 
Skalierungseigenschaften der Variablen stellt. Zur Beurteilung des Modellfits wurde eine Reihe von 
Indizes verwendet: Root Mean Square Residual (RMR), Goodness of Fit Index (GFI), Adjusted 
Goodness of Fit Index (AGFI), Normed-Fit Index (NFI), Parsimony Normed-Fit Index (PNFI). Mit 
Hilfe des Multi-Trait-Multi-Method (MTMM) Ansatzes wurden Validitätsanalysen durchgeführt. Der 
MTMM Ansatz basiert auf der Annahme, dass Indikatoren des gleichen Konstrukts, mit 
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unterschiedlichen Methoden erhoben, hoch korrelieren sollten (Monotrait-Heteromethod Korrelation), 
was als Hinweis für konvergente Validität zu werten ist. Andererseits sollten unterschiedliche 
Konstrukte mit unterschiedlichen Methoden erhoben, niedrig korrelieren (Heterotrait-Heteromethod 
Korrelation) was wiederum als Hinweis für divergente Validität interpretiert werden kann. Die 
Korrelation identischer Skalen über die Rating-Modalitäten (Selbst, Eltern, und Lehrer) hinweg 
wurden als Indikator für konvergente Validität bestimmt, während die Korrelation unterschiedlicher 
Skalen über unterschiedliche Rating-Modalitäten als Maß für die divergente Validität bestimmt wurde. 
Die korrelativen Ergebnisse wurden in einer MTMM Matrix abgebildet und interpretiert. 
Abschließend wurde mit einer MANCOVA der Einfluss von Alter, Geschlecht und dem 
Akkulturationsgrad der Eltern auf die berichteten ADHS-Symptome untersucht. 
In Studie 2 wurde anhand einer Reihe von explorativen Faktorenanalysen (EFA) zunächst die 
Faktorstruktur des QbTests untersucht. Wir verwendeten eine Hauptachsenanalyse mit obliquen 
Rotationen. In einem ersten Schritt wurden die Faktorladungen der Variablen berechnet. QbTest 
Variablen wurden in einem zweiten Schritt in die EFA eingeschlossen, wenn sie eine Faktorladung > 
.30 auf mindestens einem Faktor sowie konzeptuelle Übereinstimmung mit dem jeweiligen Faktor 
aufwiesen. Das Kriterium eines Eigenwerts größer 1, welches mit den Ergebnissen des Scree-Tests 
übereinstimmte, wurde verwendet, um die Anzahl der zu extrahierenden Faktoren zu bestimmen. Jeder 
Faktor musste außerdem eine saliente Ladung (> .30) von mehr als einer Variable erhalten. Cronbachs 
Alpha wurde als Maß der internen Konsistenz der Faktoren berechnet. Anschließend wurde anhand 
einer MANOVA der Einfluss von Alter und Geschlecht auf die berichteten Faktoren untersucht und 
Effektstärken nach Cohen für die Gruppenunterschiede angegeben. In einem zweiten Schritt wurde 
wiederum anhand des MTMM Ansatzes die konvergente und divergente Validität der QbTest-
Faktoren überprüft. Die MTMM Matrix stellte die Korrelationen der QbTest-Faktoren zu einem 
weiteren neuropsychologischen Aufmerksamkeitstest für Kinder (KiTap; Zimmermann, Gondan, & 
Fimm, 2002), zu dem Conners Eltern- und Lehrerurteil sowie zu einem Hawik-IQ Gesamtwert dar.  
In der dritten Studie wurden die QbTest Resultate von ADHS-Kindern, deren Geschwisterkindern 
und gesunden parallelisierten Kontrollkindern untersucht. Die zuvor etablierten QbTest-Faktoren (Reh 
et al., 2013) wurden verwendet, um Gruppenunterschiede in den drei QbTest-Faktoren 
(Hyperaktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit) anhand einer MANOVA zu untersuchen. Mittels 
paarweiser Vergleiche (Scheffé Test) wurde der Effekt genauer bestimmt. Um die multivariaten 
Ergebnisse zu überprüfen, wurden non-parametrische Tests gerechnet (Kruskal-Wallis-Test für 
unabhängige Stichproben und pos-hoc Mann-Whitney U-Test). Mittels MANCOVA wurde der 
Einfluss von Alter und Geschlecht kontrolliert. Schließlich wurden Trend-Analysen über die drei 
Gruppen hinweg berechnet, um zu überprüfen, ob die Leistungen der Geschwisterkinder tatsächlich 
intermediär zwischen denen der ADHS-Kinder (höchste Beeinträchtigung) und denen der gesunden 
Kontrollgruppe (niedrigste Beeinträchtigung) lagen. 
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4 Zusammenfassung der Studien und ihrer Ergebnisse 
4.1 Assessment of ADHD symptoms and the Issue of Cultural Variation: 
Are Conners
3ed
 Rating Scales Applicable to Children and Parents With 
Migration Background? 
Schmidt, M., Reh, V., Hirsch, O., Rief, W., & Christiansen, H. (2013). Assessment of ADHD 
symptoms and the Issue of Cultural Variation: Are Conners
3ed
 Rating Scales Applicable to 
Children and Parents With Migration Background? Journal of Attention Disorders.  
Theoretischer Hintergrund: Wie eingangs berichtet, liegt die allgemeine Prävalenz von ADHS bei 
Kindern in Deutschland bei 5.1 %, während sie in der Gruppe von Familien mit Migrationshintergrund 
mit 3.1 % signifikant niedriger ist (Schlack, Hölling, Kurth, & Huss, 2007). Dies könnte neben 
kulturellen Unterschieden wie einem abweichenden Hilfesuch-Verhalten, sowie einer höheren 
Toleranz von ADHS-Symptomen auch an einer Inkompatibilität der in Deutschland gängiger Weise 
verwendeten und an deutschen Stichproben evaluierten diagnostischen Verfahren liegen. Die 
Vernachlässigung des Einflusses kultureller Variation auf den diagnostischen Prozess könnte dazu 
führen, dass diagnostische Algorithmen und Cut-Offs für Menschen mit Migrationshintergrund 
ungeeignet sind (Canino & Alegría, 2008). Hierfür sprechen Befunde von Huss und Kollegen die 
zeigten, dass in Deutschland lebende Familien mit Migrationshintergrund, gleichzeitig weniger 
ADHS-Diagnosen berichten, jedoch mehr ADHS-Symptome (Huss, Hälling, Kurth, & Schlack, 2008). 
Ziel dieser Studie war es deshalb, zu untersuchen, inwiefern die Conners
3ed
 Fragebögen auch zur 
ADHS Diagnostik bei in Deutschland lebenden Kindern mit türkischem Migrationshintergrund 
eingesetzt werden können.  
Methode: Dazu wurde in einem ersten Schritt die Faktorstruktur der Daten mit der im Original 
berichteten Struktur der Conners Fragebögen anhand einer konfirmatorischen Faktorenanalyse (CFA) 
abgeglichen. In einem zweiten Schritt sollte die konvergente und divergente Validität der 
unterschiedlichen Rating-Modalitäten (Selbst, Eltern, Lehrer) und zudem der Einfluss des 
Akkulturationsniveaus der Eltern auf die ADHS Symptomatik untersucht werden. Zuletzt wurden 
mögliche Unterschiede in der Beurteilung der Symptomschwere zwischen unterschiedlichen 
Beurteilern sowie der Einfluss von Alter und Geschlecht analysiert.  
Conners
3ed
 Daten (Selbst-, Eltern- und Lehrerurteil) von 243 Kindern, im Alter von 6-16 
Jahren (32.5 % Jungen) mit türkischem Migrationshintergrund wurden untersucht. Es wurde eine CFA 
– jeweils für Selbst- (n = 238), Eltern- (n = 194) und Lehrerurteil (n = 204) – gerechnet. Bei den CFAs 
wurden Korrelationen zwischen den Faktoren zugelassen, da die Faktoren in der amerikanischen 
Originalausgabe ebenfalls substantiell korreliert waren (Conners, 2008). Es wurden die folgenden vier 
Symptomskalen erwartet: Unaufmerksamkeit (INA), Hyperaktivität/Impulsivität (H/I), Oppositional 
Deviant Disorder (ODD) und Conduct Disorder (CD). Zur Schätzung des Modelfits wurde die 
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unweighted least squares (ULS) Methode verwendet und es wurden insgesamt fünf Fitindizes 
berichtet; wovon hier zwei exemplarisch vorgestellt werden sollen: Root mean square residual (RMR; 
Grenze für einen guten Modellfit < .05) und der Goodness of Fit Index (GFI; Grenze für guten 
Modellfit < .95). Im Anschluss an die CFAs wurden die Korrelationen der unterschiedlichen Rating-
Modalitäten (Selbst, Eltern, Fremd) untereinander untersucht und in einer MTM-Matrix dargestellt. 
Das Akkulturationsniveau der teilnehmenden Familien wurde mittels des Acculturation Assessment 
Scale Index nach Haag (1990) ermittelt. Anschließend wurde eine Messwiederholungs-MANCOVA 
berechnet mit den Informationsquellen (Selbst, Eltern, Lehrer) als Faktoren innerhalb, Geschlecht als 
Zwischensubjektfaktor und Akkulturations-Level sowie Alter als Kovariaten.  
Ergebnisse: Die CFAs zu Selbst- (Fit Indices: RMR = .036; GFI = .944), Eltern- (Fit Indices: RMR = 
.028; GFI = .963), und Lehrerurteil (Fit Indices: RMR = .033; GFI = .973) zeigten gute 
Übereinstimmung mit der in der amerikanischen Originalstichprobe berichteten Faktorstruktur. Die 
internen Konsistenzwerte der vier Skalen lagen im akzeptablen bis guten Bereich (.72 > α < .87). 
Hinsichtlich der Befunde zur Konstruktvalidität zeigten sich hohe Monotrait-Heteromethod 
Korrelationen für den Bereich Unaufmerksamkeit (.50 > r < .58), mittlere bis hohe für den Bereich 
Hyperaktivität/Impulsivität (.37 > r < .51), mittlere Korrelationen für ODD (.29 > r < .41) und kleine 
bis mittlere für CD (.25 > r < .31). Bis auf eine Ausnahme korrelierten die ADHS Symptom-Skalen 
H/I und INA jeweils am höchsten mit ihrem inhaltlichen Pendant, z.B. korrelierte das H/I Selbsturteil 
höher mit dem H/I Eltern- und Lehrerurteil als mit einer anderen Skala, was als Hinweis auf eine gute 
konvergente Validität zu werten ist. Die Heterotrait- Monomethod Korrelationen waren hoch (bis zu r 
= .78), was jedoch auf Grund der hohen Faktorinterkorrelationen bei den CFAs zu erwarten war. Es 
zeigten sich weiterhin keine nennenswerten Korrelationen zwischen dem Akkulturations-Index und 
dem Selbst-, Eltern- oder Lehrerurteil. Darüber hinaus waren weder ein Mediations- noch ein 
Moderator-Effekt des elterlichen Akkulturationsniveaus erkennbar [Wilks’s Lambda = .964, F(145.000) = 
1.36, p = .249, η2 = .036]. Wenn für Alter korrigiert wurde, zeigten sich darüber hinaus keine 
signifikanten Unterschiede in der Beurteilung der Symptomausprägung zwischen den drei 
Beurteilungsmodalitäten. 
Diskussion: Die Faktorstruktur in der von uns untersuchten Stichprobe von in Deutschland lebenden 
Kindern mit türkischem Migrationshintergrund zeigte durchgehend eine hohe Übereinstimmung mit 
der im amerikanischen Original vorgeschlagenen Faktorstruktur. Die Analyse der einzelnen 
Symptomskalen zeigte, dass a) aufgrund von hohen Korrelationen zwischen den Informationsquellen 
(Selbst-, Eltern-, Lehrerurteil) konvergente Validität für die Conners
3ed
 Fragebögen gegeben ist, und b) 
dass die unterschiedlichen Informationsquellen sich nicht maßgeblich in der Einschätzung der 
Symptomstärke unterscheiden. Weiterhin zeigten sich die Conners Skalen durch das Ausmaß an 
Akkulturation der Eltern unbeeinflusst. Insgesamt kann also davon ausgegangen werden, dass die 
Conners Skalen auch für in Deutschland lebende Kinder mit türkischem Migrationshintergrund zur 
ADHS Diagnostik eigesetzt werden können.  
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4.2 Behavioral Assessment of Core ADHD Symptoms using the QbTest 
Reh V, Schmidt M, Lam L, Schimmelmann BG, Hebebrand J, Rief W, & Christiansen 
H (2013). Behavioral Assessment of Core ADHD Symptoms using the QbTest. Journal 
of Attention Disorders.  
Theoretischer Hintergrund: Die Diagnostik von ADHS im Kindesalter basiert auf einer Vielzahl 
unterschiedlicher Methoden (u.a. Fragebögen, klinische Interviews, Verhaltensbeobachtung) und 
Informationsquellen (u.a. Eltern-, Lehrer-, Selbsturteil), welche jedoch häufig ein beträchtliches Maß 
an Subjektivität der Einschätzung zulassen und für die eine Reihe von Verzerrungen (Edwards et al., 
2007) sowie der Einfluss von Geschlecht, Ethnie und sozioökonomischem Status (Bussing et al., 
2008) nachgewiesen wurden. Der Bedarf für objektive, gut evaluierte Verfahren ist groß. Insbesondere 
computerbasierte neuropsychologische Tests (z.B. CPTs) sind in den letzten Jahren als wichtige 
Ergänzung zur Diagnostik von ADHS untersucht worden. Hyperaktivität – eines der Kernsymptome 
von ADHS – wurde dabei bislang vernachlässigt. Der QbTest ist der erste neuropsychologische Test, 
der durch die Kombination eines CPT Paradigmas mit einer MTS-basierten objektiven Erfassung der 
motorischen Unruhe alle drei Kernsymptome von ADHS erfasst. Der Test liefert 17 verschiedene 
Einzelvariablen. Unklar ist bislang, wie diese miteinander in Verbindung stehen und wie gut die 
erfassten Maße mit anderen Maßen zu ADHS übereinstimmen. Ziel der Studie war es deshalb zum 
einen, die Faktorstruktur des QbTest zu bestimmen. Zum anderen sollte die konvergente und 
divergente Validität, also die Übereinstimmung der Faktoren mit Fragebogenmaßen der ADHS 
Kernsymptome sowie zu einem anderen neuropsychologischen Aufmerksamkeitstests exploriert 
werden.  
Methode: Zunächst wurden explorative Faktorenanalysen mit QbTest Daten von 828 ADHS-Kindern 
im Alter von 6-11 Jahren (Mittleres Alter: 8.5 Jahre; 71 % Jungen) durchgeführt. Anschließend wurde 
eine MANOVA zum Einfluss von Alter und Geschlecht auf die Faktorwerte berechnet. In einer 
zweiten Stichprobe bestehend aus 102 ADHS-Kinder im Alter von 6–12 Jahren (Mittleres Alter: 9 
Jahre; 78 % Jungen) wurden Validitätsanalysen anhand des MTMM Ansatzes durchgeführt. Dabei 
wurde die konvergente und divergente Validität anhand der Korrelationen zu Conners Eltern- und 
Lehrerfragebögen (Conners, 2008) sowie zur KiTap (Zimmermann, Gondan, & Fimm, 2002) und zum 
Gesamt WISC-IV IQ (Petermann & Wechsler, 2011; Sattler, 1992) berechnet.  
Ergebnisse: Die explorative Hauptachsenanalyse mit obliquer Rotation ergab laut Eigenwert 
Kriterium (Eigenwerte: Faktor 1 = 5.40; Faktor 2 = 1.59; Faktor 3 = 1.33) und Scree Test ein drei- 
faktorielles Modell. Die resultierenden drei Faktoren klärten zusammen 76 % der Gesamtvarianz in 
den Daten auf. Der erste Faktor, bestehend aus fünf Einzelvariablen (Zeit-aktiv, Distanz, Fläche, 
Mikrobewegungen, Bewegungssimplizität), die konzeptuell mit motorischer Aktivität zusammen 
hingen (Teicher, Ito, Glod, & Barber, 1996), klärte 49.13 % der Gesamtvarianz auf. Faktor zwei 
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bestand aus drei Einzelvariablen (Auslassfehler, RT, RT Varianz), welche sich konzeptuell dem 
Bereich Unaufmerksamkeit zuordnen lassen (Nichols & Waschbusch, 2004; Uebel et al., 2010) und 
zusammen 14.43 % der Varianz erklärten. Faktor drei schließlich klärte 12.11 % der Varianz auf und 
bestand aus drei Einzelvariablen (Impulsfehler, Mehrfachantworten, Zufall), die eng mit dem Konzept 
der behavioralen Impulsivität in Verbindung stehen (Slaats-Willemse, Swaab-Barneveld, de 
Sonneville, van der Meulen, & Buitelaar, 2003). Die drei Faktoren, die jeweils angemessene interne 
Konsistenzwerte aufwiesen, wurden aus diesem Grund nach den drei Kernsymptomen von ADHS 
benannt: Hyperaktivität (α = .95), Unaufmerksamkeit (α = .76), und Impulsivität (α = .60). Die 
MANOVA ergab für die drei Faktoren einen signifikanten Haupteffekt für Geschlecht [Wilks Lambda 
= .95; F(5,814) = 14.45; p = .001; partielles η2 = .51] und Alter [Wilks Lambda = .63; F(15,2248) = 
26.93; p = .001; partielles η2 = .14]. Die MTMM Analysen ergaben eine signifikante Korrelation 
zwischen dem QbTest Faktor Hyperaktivität und dem Lehrerurteil für hyperaktives Verhalten im 
Conners Fragebogen (r = .27
**
; p < .01), weiterhin eine negative Korrelation zwischen dem QbTest 
Faktor Impulsivität und der RT in der KiTAP (r = -.42*; p < .05) sowie zwischen dem Faktor 
Unaufmerksamkeit und dem IQ-Wert (r = -.27
*
, p < .05) was wir als Hinweise auf die konvergente 
Validität dieser Faktoren gewertet haben. Allerdings gab es keine signifikanten Zusammenhänge 
zwischen den Qb- Faktoren und dem Conners Elternurteil zu hyperaktivem, unaufmerksamen oder 
impulsivem Verhalten. Die Ergebnisse zur divergenten Validität bestätigten, dass die Faktoren 
Hyperaktivität und Impulsivität wie erwartet nicht mit IQ korrelieren und alle drei Faktoren keinen 
signifikanten Zusammenhang zur Skala „Beziehung zu Gleichaltrigen― im Conners Eltern- und 
Lehrerfragebogen aufwiesen (-.02 > r < -.12). 
Diskussion: Das dreifaktorielle Modell erklärte mit 76 % einen großen Anteil der Varianz in den 
Daten auf und stimmte konzeptuell gut mit bisherigen Studien zu motorischer Unruhe (Halperin, 
Matier, Bedi, Sharma, & Newcorn, 1992; Teicher, Ito, Glod, & Barber, 1996), Unaufmerksamkeit 
(Nichols & Waschbusch, 2004), und impulsivem Verhalten (Egeland & Kovalik-Gran, 2010a, 2010b; 
McGee, Clark, & Symons, 2000; Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005) überein. Die 
Ergebnisse zur konvergenten Validität waren jedoch gemischt. Obwohl der Hyperaktivitätsfaktor 
signifikante Korrelation zum Lehrerurteil hyperaktiven Verhaltens aufwies, zeigten die anderen beiden 
Faktoren weniger Übereinstimmung mit Fragebogenwerten sowie zu einem anderen 
neuropsychologischen Aufmerksamkeitstest (KiTAP). Da andere CPTs nicht separat die motorische 
Aktivität des Probanden erfassen, sind die berichteten drei Faktoren und erste Hinweise auf deren 
Konstruktvalidität dennoch als Vorteil des QbTests gegenüber anderen neuropsychologischen 
Verfahren in diesem Bereich zu werten.  
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4.3 Preliminary Evidence for altered motion tracking based Hyperactivity 
in ADHD siblings 
Reh, V., Schmidt, M., Rief, W., & Christiansen, H. (submitted). Preliminary Evidence 
for altered motion tracking based Hyperactivity in ADHD siblings. Behavioral and 
Brain Functions. 
Theoretischer Hintergrund: Hyperaktivität ist ein Kernsymptom bei Kindern mit ADHS, welches 
erblich bedingt ist (Wood, Saudino, Rogers, Asherson, & Kuntsi, 2007) und das einzige empirisch 
untersuchte ADHS-Symptom darstellt, welches es ermöglicht, zwischen ADHS-Kindern und anderen 
klinischen Gruppen zu unterscheiden (Halperin et al 2008). Dennoch wurde motorische Unruhe 
bislang nicht als potentieller intermediärer Phänotyp für ADHS untersucht. Im Rahmen des dritten 
Artikels wurden deshalb die im vorangegangenen Artikel definierten Faktorwerte des QbTest – 
Hyperaktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit – hinsichtlich ihrer Eignung als Risikomarker 
(i.S.v. intermediärer Phänotypen) untersucht. Zum einen sollte der Frage nachgegangen werden, ob 
objektiv gemessene Hyperaktivität einen möglichen Marker für ADHS darstellt. Zum anderen sollten 
Indikatoren für behaviorale Impulsivität und Indikatoren für Unaufmerksamkeit wie beispielsweise die 
Reaktionszeitvarianz (s. Abschnitt 2.5) erstmals auf Faktorebene anstatt wie bisher auf 
Einzelvariablenebene hinsichtlich ihres Potentials als intermediäre Phänotypen untersucht werden. 
Methode: Insgesamt wurde eine Stichprobe von 112 Kindern im Alter von 7-16 Jahren (MW: 9.8 
Jahre, 60.7 % Jungen) untersucht. Die Stichprobe bestand aus 45 ADHS-Kindern, 22 
Geschwisterkinder und 45 gesunden Kontrollkindern ohne familiäre Vorgeschichte mit ADHS oder 
anderen psychischen oder psychiatrischen Erkrankungen. Alle Kinder mussten bei Einschluss in die 
Studie zwischen 7 und 16 Jahren alt sein. Ausschlusskriterien waren Autismus, IQ unter 80 sowie 
neuronale oder genetische Erkrankungen, die ADHS-Symptome imitieren können.  
Für die Kinder der ADHS-Gruppe wurde das Kiddie-SADS (Delmo, Weiffenbach, Gabriel, 
Stadler, & Poustka, 2001), ein semistrukturiertes, standardisiertes klinisches Interview durchgeführt. 
Neben den Conners Eltern- und Lehrerfragebögen, kamen auch ein biographischer Fragebogen der 
u.a. die kindliche Entwicklung und die familiäre Vorgeschichte psychologisch oder psychiatrischer 
Erkrankungen erfasste sowie der QbTest zum Einsatz. Die QbTest Faktorwerte wurden als 
Summenwert aus den alters- und geschlechtsnormierten Q-Werten (wie z-Werte) der Einzelvariablen 
berechnet (vgl. Studie 2). MANOVAs mit post-hoc Scheffé-Test und Trend-Analysen wurden 
berechnet, um Gruppenunterschiede in den drei QbTest-Faktoren zu untersuchen. Um die 
multivariaten Ergebnisse trotz relativ kleiner Gruppengrößen abzusichern, wurden zusätzlich als non-
parametrische Verfahren, der Kruskal-Wallis-Test und der post-hoc Mann-Whitney-U-Test 
durchgeführt. Weiterhin wurden Alter und Geschlecht als Kovariaten in die Analysen aufgenommen, 
um Gruppenunterschiede hinsichtlich dieser beiden Merkmale zu kontrollieren. 
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Ergebnisse: Es zeigten sich für alle drei mittels QbTest erhobenen Kernsymptome signifikante 
Gruppenunterschiede (Unaufmerksamkeit: F(2/109) = 15.47, p < .01, ηp
2 
= .221; Impulsivität: F(2/109) = 
14.57, p < .01, ηp
2 
= .211; Hyperaktivität: F(2/109) = 9.94, p < .01, ηp
2 
= .154). Diese Ergebnisse wurden 
auch durch die non-parametrischen Analysen bestätigt (Unaufmerksamkeit: χ2(2) = 24.4, p < .01; 
Impulsivität: χ
2
(2) = 22.7, p < .01; Hyperaktivität: χ
2
(2) = 16.5, p < .01). Die Werte von 
Geschwisterkindern lagen dabei stets intermediär zwischen den Werten der ADHS-Kinder (hohe 
Ausprägungen) und den Werten der Kontrollkinder (niedrige Ausprägungen).  
 
Abbildung 3. MANOVA Ergebnisse der drei QbTest-Faktoren. 
Die ADHS Gruppe war signifikant unaufmerksamer, impulsiver und motorisch unruhiger 
während der Durchführung des QbTests als die Kinder der Kontrollgruppe. Die Unterschiede 
zwischen Geschwisterkindern und der Kontrollgruppe wurden jedoch lediglich für den Faktor 
Hyperaktivität signifikant (s. Abb. 3). Im Bereich Unaufmerksamkeit zeigten die Geschwisterkinder 
Werte ähnlich denen der Kontrollgruppe was auch durch einen signifikanten quadratischen Term bei 
den Trendanalysen bestätigt wurde. Für den Faktor Impulsivität bestätigten die Trendanalysen den 
linearen Trend über die drei Gruppen hinweg, ohne einen signifikanten quadratischen Trend. Das 
heißt, die Geschwisterkinder lagen hinsichtlich der behavioralen Impulsivitätswerte zwischen ihren 
Geschwistern mit ADHS (hohe Impulsivitätswerte) und den gesunden Kontrollkindern (niedrige 
Impulsivitätswerte), jedoch ohne sich signifikant von der Kontrollstichprobe zu unterscheiden. 
Diskussion: Alle drei QbTest-Faktoren, die in dieser Studie erstmals als intermediäre Phänotypen für 
ADHS untersucht wurden, zeigten die höchsten Ausprägungen bei ADHS-Kindern, gefolgt von deren 
Geschwistern und den Kindern der Kontrollgruppe mit den niedrigsten Werten. Der Unterschied 
zwischen Geschwister- und Kontrollkindern wurde allerdings nur für den Faktor Hyperaktivität 
signifikant, was darauf hindeutet, dass insbesondere motorische Unruhe wie im QbTest erfasst, einen 
möglichen neuen Marker darstellen könnte. 
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5 Abschließende Diskussion 
Die Ergebnisse der vorliegenden Dissertation liefern Hinweise, die zur Verbesserung der Diagnostik 
von ADHS im Kindesalter beitragen können. Die im Rahmen der ersten Studie untersuchten 
Conners
3ed
 Skalen zeigten sich insgesamt unbeeinflusst vom Akkulturationsniveau der Eltern und die 
Faktorstruktur stimmte mit der im amerikanischen Original berichteten überein. Auch für eine 
deutsche Normstichprobe konnte die Übereinstimmung der Faktorstruktur mit der im amerikanischen 
Original berichteten Struktur bestätigt werden (Hasson & Fine, 2012; Lidzba, Christiansen, & 
Drechsler, 2013). Im Gegensatz dazu hatte die deutsche Übersetzung der Conners Rating Scales 
(CRS), der Vorgängerversion der Conners
3ed
 Skalen, deutliche Unterschiede zu der amerikanischen 
Faktorstruktur aufgewiesen, insbesondere für die Bereiche Hyperaktivität und Impulsivität im 
Elternurteil und für den Bereich oppositionelles Verhalten im Lehrerurteil (Huss, Iseler, & Lehmkuhl, 
2001; Huss et al., 2002). Zusammengenommen sprechen die Ergebnisse der ersten Studie dafür, dass 
die Conners
3ed
 Skalen auch für in Deutschland lebende Kinder mit türkischem Migrationshintergrund 
zur ADHS Diagnostik eingesetzt werden können. 
Die Ergebnisse der zweiten Studie geben Hinweis auf die Verwendbarkeit des QbTests zur 
separaten und objektiven Erfassung der drei Kernsymptome von ADHS. Die drei QbTest-Faktoren, 
welche einen Großteil der Varianz in den Daten aufklärten, zeigten eine gute inhaltliche 
Übereinstimmung mit den Kernsymptomen der ADHS und zufriedenstellende psychometrische 
Eigenschaften. Die Reliabilitätswerte (Interne Konsistenz) des Hyperaktivitäts- und 
Unaufmerksamkeitsfaktors waren gut und für den Faktor Impulsivität im akzeptablen Bereich. Ein 
Hinweis auf gute divergente Validität der QbTest-Faktoren zeigte die erwartete, fehlende 
Übereinstimmung mit dem Conners Eltern- oder Lehrerurteil zu „Problemen mit Gleichaltrigen―. 
Außerdem zeigten sich Hinweise auf die konvergente Validität aller drei Faktoren. So korrelierte 
beispielsweise der QbTest Faktor für motorische Aktivität mit dem Conners Lehrerurteil zu 
hyperaktivem Verhalten. Gleichzeitig waren jedoch keine bedeutsamen Übereinstimmungen der drei 
QbTest-Faktoren mit dem Conners Elternurteil zu erkennen. Die Tatsache, dass der Faktor 
Hyperaktivität als einziger bedeutsam mit dem Fragebogenmaß zusammenhing und mit etwa 49 % 
auch den größten Anteil an Varianz aufklärte, könnte darauf hindeuten, dass sich der QbTest 
insbesondere zur Diagnostik von ADHS-Kindern des rein hyperaktiv/impulsiven sowie des kombiniert 
unaufmerksam-hyperaktiv/impulsiven Subtyps eignet und weniger sensitiv für Kinder des rein 
unaufmerksamen ADHS Subtyps ist. Dies müsste jedoch in nachfolgenden Untersuchungen weiter 
betrachtet werden. 
Geringe Übereinstimmungen zwischen Fragebogenmaßen und computerbasierten, 
neuropsychologischen Tests zur Erfassung von ADHS-Symptomen sind in der Tat häufig berichtet 
worden (DuPaul, 1991; Edwards et al., 2007; Nichols & Waschbusch, 2004). Was einerseits ein 
Hinweis auf eine fehlende ökologische Validität von Labormaßen zur Erfassung von ADHS-
Symptomen sein könnte (Barkley, 1991), könnte andererseits belegen, dass diese unterschiedlichen 
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Methoden schlichtweg unterschiedliche potentiell relevante Aspekte des pathologischen Verhaltens 
erfassen (Edwards et al., 2007). Während Fragebögen den Eindruck ermitteln, der über einen längeren 
Zeitraum und in einer Vielzahl von Alltagssituationen (z.B. zu Hause oder in der Schule) entstanden 
ist, messen und berichten neuropsychologische Testverfahren Verhalten in einem spezifischen 
Moment in einem Laborsetting. Demnach wäre jedoch davon auszugehen, dass dieselben Methoden 
(z.B. zwei CPTs) eine hohe Übereinstimmung zeigen sollten. Von den drei QbTest-Faktoren zeigte 
hingegen nur der Faktor Impulsivität einen signifikanten Zusammenhang mit Ergebnissen der KiTAP. 
Eine bisher unveröffentlichte Diplomarbeit (Henkel & Pasckert, 2012), welche die 
Klassifikationsraten von KiTAP und QbTest verglich, kam zu dem Ergebnis, dass der QbTest mit 66 
% korrekt klassifizierten ADHS-Kindern besser abschnitt als die KiTAP mit nur 61 %. Letztlich kann 
a) die separat Erfassung der motorischen Aktivität des Probanden während der Bearbeitung des CPTs, 
b) die berichteten drei Faktoren und c) erste Hinweise auf deren Validität also dennoch als Vorteil des 
QbTests gegenüber anderen neuropsychologischen Verfahren in diesem Bereich gewertet werden. 
Die Etablierung von intermediären Phänotypen im Bereich ADHS ist hoch relevant, da diese 
Marker die Heterogenität auf Symptomebene reduzieren und somit einen wichtigen Beitrag zur 
Verbesserung der Diagnostik und Klassifizierung sowie für die Erforschung bezgl. der Mechanismen 
von ADHS liefern könnten. Die Ergebnisse der dritten Studie zeigten, wie angenommen worden war, 
die höchsten Beeinträchtigungen bei ADHS-Kindern, während deren Geschwisterkinder mittlere und 
Kontrollprobanden die niedrigsten Beeinträchtigungen aufwiesen. Die Unterschiede zwischen den 
Geschwisterkindern und den Kindern der Kontrollgruppe wurden allerdings nur für den Bereich 
Hyperaktivität signifikant, nicht für die Bereiche Unaufmerksamkeit und Impulsivität. Letzteres 
entsprach nicht unseren Erwartungen, da Einzelvariablen wie Reaktionszeitvariablilität (die in den 
Faktor Unaufmerksamkeit einging), ebenso wie für die Variable Impulsfehler, (die in den Faktor 
Impulsivität einging), wiederholt als intermediäre Phänotypen für ADHS vorgeschlagen worden sind 
(Slaats-Willemse, Swaab-Barneveld, de Sonneville, van der Meulen, & Buitelaar, 2003; Uebel et al., 
2010). Da Studien den Einfluss motivationaler Faktoren auf die neuropsychologische Leistung von 
ADHS-Kindern nachgewiesen haben (Andreou et al., 2007), könnte die Tatsache, dass motivationale 
Aspekte in unserer Studie nicht berücksichtigt wurden, einen Grund für die abweichenden Ergebnisse 
darstellen. Möglicherweise war auch die Teststärke zu gering, um Effekte auf allen drei Faktoren 
abbilden zu können. Eine andere Erklärung könnten die unterschiedlichen Reliabilitätswerte (Interne 
Konsistenz) der drei Faktoren darstellen. Während der Hyperaktivitätsfaktor hoch reliabel (d.h. 
inhaltlich homogen) war, zeigten der Unaufmerksamkeitsfaktor und besonders der Impulsivitätsfaktor 
etwas geringere Reliabilitätswerte. Im zweiten Artikel wurden außerdem deutlich niedrigere 
Korrelationen von Conners Eltern- und Lehrerurteil hinsichtlich der Skala Hyperaktivität/Impulsivität 
(r = .3) als hinsichtlich der Skala Unaufmerksamkeit (r = .5) berichtet. Zusammengenommen werfen 
die hohe Reliabilität des Hyperaktivitätsfaktors bei gleichzeitig reduzierter konvergenter Validität der 
mittels Fragebogen erfassten Hyperaktivität die Frage auf, ob der QbTest insbesondere für die 
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Erfassung der motorischen Unruhe eine wertvolle diagnostische Alternative darstellen könnte. Neben 
der Reduktion des Geschlechts-Bias, welcher für CPT Maße gut belegt ist (Hasson & Fine, 2012), 
könnte die separate und reliable Erfassung der motorischen Unruhe zu den wichtigsten Vorteilen des 
QbTests gegenüber anderen Verfahren (z.B. KiTap) und Methoden (z.B. Conners
3ed
) zählen. 
5.1 Vorzüge der Arbeit 
Die gute faktorielle Validität der Conners
3ed
 Skalen ist nicht nur für die klinische Praxis in 
Deutschland relevant, sondern auch insgesamt für Forschung im Bereich ADHS. In Anbetracht der 
immer häufiger durchgeführten internationalen Multi-Center Studien, bei denen valide, reliable 
Messverfahren mit kulturunabhängiger Faktorstruktur eine zentrale Bedeutung haben, liefern die 
Ergebnisse von Studie 1 erste wichtige Hinweise. Forschung zu objektiven Maßen zur Erfassung von 
ADHS ist von großer Relevanz, um zum einen die Diagnostik zu verbessern und Überdiagnosen zu 
vermeiden (falsch positiv, das heißt, das Risiko ADHS zu diagnostizieren, obwohl das Kind gesund 
ist). Gleichzeitig gilt es zum anderen, Betroffene nicht zu übersehen (falsch negativ, das heißt, das 
Risiko ein Kind zu übersehen, welches in der Tat ADHS hat und von einer adäquaten Behandlung 
profitieren könnte), sondern möglichst frühzeitig zu identifizieren und unterstützen zu können. 
Wenngleich der QbTest bereits in mehreren Ländern als diagnostisches Instrument sowie zur 
Dosierung von Medikamenten eingesetzt wird, präsentiert der zweite Artikel erstmals Ergebnisse zur 
Faktorstruktur und zur Psychometrie des Tests. Faktorwerte wie sie in Studie 2 präsentiert werden, 
können nicht nur einen Beitrag zur Begrenzung des Fehlers 1. Art („Falsch positiv―) leisten, sondern 
sie sind auch für die klinischen Praxis praktikabler als eine große Anzahl von Einzelvariablen. Die 
Ergebnisse des dritten Artikels geben erste Hinweise auf die Verwendbarkeit der QbTest-Faktoren in 
Studien zu Risikomarkern von ADHS, wobei insbesondere die Relevanz von motorischer Aktivität 
erstmals untersucht wurde und vielversprechende Hinweise liefert. Beide faktorenanalytischen 
Untersuchungen – zum QbTest sowie zu den Conners Skalen – verwendeten zudem sehr große 
Stichproben (jeweils mehrere hundert Kinder), was ebenfalls als Stärke der Arbeit zu werten ist. 
Außerdem wurde in Studie zwei und drei eine bestehende Medikation bei den ADHS-Kindern 48 
Stunden vor der neuropsychologischen Testung abgesetzt, um eine Beeinflussung der Ergebnisse 
auszuschließen. 
5.2 Einschränkungen der Arbeit 
Die Stichproben aller drei Studien enthielten mehr Jungen als Mädchen und waren somit nicht 
geschlechtshomogen. Zudem unterschieden sich die Gruppen (ADHS, Geschwisterkinder, 
Kontrollprobanden) in Studie 3 bedeutsam hinsichtlich Alter und Geschlecht. Der Einfluss dieser 
Variablen wurde jedoch in den Analysen aller drei Studien berücksichtigt und der höhere Anteil an 
Jungen entspricht der Geschlechtsverteilung die üblicherweise in ADHS Stichproben berichtet wird (s. 
2.2 Prävalenz). Des Weiteren wurde zwar bei ADHS-Kindern eine aktuell bestehende Medikation in 
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den beiden Studien zum QbTest 48 Stunden vor einer Testung abgesetzt, vorherige Medikation oder 
andere Interventionen wurden jedoch nicht in den Berechnungen berücksichtigt. Folgestudien sollten 
zusätzlich zur aktuellen Medikation den potentiellen Einfluss von vorhergegangener Medikation 
kontrollieren.  
Zu den Einschränkungen der ersten Studie gehört das Fehlen einer Kontrollstichprobe 
bestehend aus in Deutschland lebenden Kindern ohne Migrationshintergrund. Der Vergleich von 
Eltern mit und ohne Migrationshintergrund hätte möglicherweise zusätzliche Informationen zur 
Vergleichbarkeit der faktoriellen Struktur und dem Einfluss von kultureller Variation geliefert. Lehrer 
können zwar als unabhängig vom Migrationshintergrund der Eltern betrachtet werden, müssen jedoch 
aufgrund von wiederholt berichteten mittleren bis niedrigen Korrelationen zwischen Eltern- und 
Lehrerurteil (Efstratopoulou, Janssen, & Simons, 2012; Lavigne, Dulcan, LeBailly, & Binns, 2012; 
Salbach-Andrae, Lenz, & Lehmkuhl, 2009; Sims & Lonigan, 2012) als nur mäßig adäquate 
Kontrollgruppe betrachtet werden. Weitere Studien zu kulturspezifischen Aspekten der Conners3ed 
Skalen sollten deshalb als Vergleichsgruppe auch Eltern und Kinder ohne Migrationshintergrund 
untersuchen. Zu den Einschränkungen der zweiten Studie zählt darüber hinaus, dass es sich bei der 
faktorenanalytisch untersuchten Stichprobe um eine Gelegenheitsstichprobe aus Kindern handelte, die 
zur ADHS Abklärung an eine niedergelassene Kinder- und Jugendpsychiatrische Praxis überwiesen 
worden waren. Somit lag zum einen eine große Variation im Schweregrad der Störung vor und zum 
anderen fehlten Kinder in der Alterskategorie 12 Jahre, wodurch die Stichrobe nicht den gesamten 
Altersbereich des QbTest (6-12) umfasste. Weiterhin lagen keine Informationen zur Komorbidität der 
Kinder vor. Folgestudien sollten die Komorbidität mit erfassen, um einen Einfluss ausschließen zu 
können. Wenngleich der QbTest einen Beitrag zur Objektivierung der Diagnosestellung im Bereich 
ADHS liefern könnte, muss zudem festgehalten werden, dass die Interpretation und Integration von 
Testbefunden immer auch der klinischen Einschätzung des Praktikers unterliegt und somit nicht als 
vollständig objektiv zu betrachten ist. 
In Studie drei lagen für Geschwisterkinder und die Kinder der Kontrollgruppe keine 
ausführlichen klinischen Interviews (Kiddie-SADS) für eine DSM-IV basierte Differentialdiagnostik 
vor. Eine bestehende ADHS-Diagnose sowie andere psychische Störungen des Kindes- und 
Jugendalters wurden jedoch in einem biographischen Fragebogen erfasst und ADHS-Symptome 
wurden mittels der Conners Eltern- und Lehrerfragebögen erhoben. Für einige Geschwisterkinder 
zeigte sich erwartungsgemäß eine erhöhte Symptombelastung. Die Gruppengrößen in Studie drei 
waren zudem teilweise klein (Geschwisterkinder: n = 22), weshalb die Ergebnisse als vorläufig 
betrachtet werden müssen. Folgestudien mit größeren Gruppengrößen sollten die Ergebnisse dieser 
Studie absichern und dabei auch den Einfluss motivationaler Aspekte – insbesondere auf dem 
Unaufmerksamkeitsfaktor – berücksichtigen. 
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5.3 Ausblick 
Angesichts der hohen Komorbiditätsraten von ADHS ist die Frage nach dem klinischen Nutzen 
diagnostischer Verfahren eng verknüpft mit der Frage, ob es mit ihnen gelingt, klinische Gruppen 
voneinander zu unterscheiden. Zukünftige Studien sollten deshalb die QbTest-Faktoren ebenso wie die 
Conners
3ed
 Skalen hinsichtlich ihrer Diskriminationsfähigkeit zwischen ADHS und anderen klinischen 
Gruppen wie beispielsweise Angststörungen, Depression oder Autismus-Spektrum-Störungen 
explorieren. Darüber hinaus sollten Folgestudien die ADHS-Subtypen (rein unaufmerksam, rein 
hyperaktiv/impulsiv, kombinierter Subtyp) hinsichtlich der drei Faktorwerte vergleichen, um mögliche 
Profile zu entschlüsseln, die dabei helfen könnten, Behandlungen auf die jeweilige Subgruppe 
anzupassen (i.S. tailored interventions). Die große Heterogenität sowohl auf Symptomebene wie auch 
auf neuropsychologischer Ebene spricht gegen die Beschränkung auf ein einzelnes universelles Maß 
oder Verfahren anhand dessen die ADHS Diagnose zuverlässig gestellt werden kann. Langfristig wird 
das Ziel zur Verbesserung der Diagnostik von ADHS vielmehr darin bestehen, den spezifischen 
Nutzen der unterschiedlichen Methoden (z.B. Fragebögen vs. neuropsychologische Tests) aber auch 
unterschiedlicher Verfahren einer Methode (z.B. QbTest vs. andere neuropsychologische Verfahren) 
hinsichtlich der Erfassung bestimmter Symptomcluster weiter zu untersuchen und zu differenzieren. 
Die Orientierung an ätiologischen Modellen wie dem eingangs beschriebenen Triple Pathway-Modell 
(Sonuga-Barke, Bitsakou, & Thompson, 2010) wäre dabei sinnvoll, um gezielt Verfahren und 
Paradigmen für einzelne Defizitbereiche zu entwickeln bzw. weiter zu untersuchen. Wie unter 2.5 
erwähnt zeigten, Sonouga-Barke und Kollegen (2010) zudem in einer Gruppe von ADHS-Kindern, 
dass etwa ein Viertel der Kinder keinerlei Auffälligkeiten in den drei Bereichen (1. Exekutive 
Dysfunktionen, 2. Aversion gegenüber Belohnungsaufschub, 3. Defizitäre Zeitwahrnehmung) 
aufwiesen. Objektiv erfasste motorische Unruhe könnte hier zusätzliche Varianz aufklären und sollte 
aus diesem Grund zukünftig als weiterer Defizitbereich genauer exploriert werden. Anknüpfend an die 
Ergebnisse zur Validität der mittels QbTest objektiv erfassten ADHS-Kernsymptome und zur 
Kulturunabhängigkeit des Connors
3ed
 Fragebogen sollten psychometrische Eigenschaften von ADHS-
Diagnoseinstrumenten weiter untersucht werden. Wenn es langfristig gelänge, diejenigen Verfahren, 
die sich als besonders reliabel, valide und spezifisch für bestimme ADHS Defizitbereiche erweisen, 
schlussendlich als „diagnostische Goldstandards― zu etablieren, so wäre der weiteren Erforschung und 
Behandlung von ADHS ein wesentlicher Dienst erwiesen.  
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Abstract 
Background: It is well established that ADHD children have deficits in executive functions 
such as performance variability and sustained attention. These deficits have been suggested as 
intermediate phenotypes. Hyperactivity, a core symptom of ADHD, has not yet been explored 
as a potential intermediate phenotype in ADHD. The computerized Quantified behavior Test 
(QbTest) is a combined continuous performance and activity test separately assessing 
hyperactivity, inattention and impulsivity. The aim of the present study was to a) investigate 
the utility of objectively measured motor activity as a potential intermediate phenotype in 
ADHD and b) explore intermediate phenotypes for ADHD on factor instead of single variable 
level. Method: 45 ADHD children, 22 non-affected siblings and 45 unrelated controls with 
no family history of ADHD performed the QbTest. Effects of familiality as well as influences 
of age and gender on QbTest symptom dimensions were tested. Results: ADHD children 
showed the highest impairment on all three QbTest factors, followed by their non-affected 
siblings, with control children showing the lowest values across groups. Group differences for 
the non-affected siblings and controls were only significant for the motion tracking based 
Hyperactivity factor. Results were independent of age and gender. Conclusion: Hyperactivity 
assessed by a motion tracking system may be a useful intermediate phenotype in ADHD. 
Prospective research should use larger samples to further examine the QbTest factors, 
especially the motion tracking based Hyperactivity factor as a candidate for an intermediate 
phenotype in ADHD.  
 
Keywords: Attention-Deficit/hyperactivity disorder, ADHD, intermediate phenotype, 
hyperactivity, Quantified behavior Test, QbTest. 
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Introduction 
Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is characterized by the symptom triad of 
age inadequate levels of hyperactive, inattentive and impulsive behavior that lead to severe 
impairment [26]. ADHD is present in up to 5 % of school-aged children independent of 
cultural background [16, 23, 31]. It is well established that there is a strong genetic base for 
the disorder and heritability estimates suggest that over 70 % of the phenotypic variability in 
ADHD is due to genetic factors [15]. However, the complex etiological pathways from 
polygenetic origin over gene-environment interactions to the heterogeneous phenotype of 
ADHD are still not well understood [4]. 
To unravel complex etiologies of psychiatric disorders intermediate phenotypes have proven 
essentially helpful [18]. Intermediate phenotypes are quantifiable heritable constructs that 
express an individual’s liability to develop or manifest a given disease [1, 8]. They can be 
studied at different levels including the neurophysiological, neuroanatomical and 
neuropsychological level. According to this concept, intermediate phenotypes are risk factors 
that are thought to be situated somewhere on the continuum of the genes underlying the 
disorder to diagnostic categories describing the manifest symptoms (phenotype). 
Identification of intermediate phenotypes can provide a method of reducing heterogeneity on 
the symptom level and could help clarify classification and diagnosis of ADHD. Moreover, 
intermediate phenotypes  can help characterize early predictors of persistence that in turn 
could lead to more refined treatment and primary prevention strategies of ADHD [13, 20]. 
Finally, intermediate phenotypes provide quantifiable measures that can advance genetic 
analysis of the disorder [6, 18]. 
Several key criteria have been proposed for intermediate phenotypes (i.e. endophenotypes) in 
ADHD including 1) a robust association with the disorder, 2) evidence of heritability, and 3) 
unaffected family members of affected individuals showing a higher rate of intermediate 
phenotype expression than individuals from the general population [1, 13]. Additionally, the 
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importance of quantitative instead of dichotomized intermediate phenotype measures as well 
as reliability and stability over time have been emphasized [13]. 
To date, research on neuropsychological intermediate phenotypes for ADHD has primarily 
focused on executive dysfunctions (ED) such as sustained attention, response control and 
performance variability. There is a large amount of evidence for ED in ADHD children like 
reduced inhibitory control and sustained attention [25]. Especially reaction-time (RT) 
variability and accuracy parameters like omission and commission errors have been identified 
as useful neuropsychological intermediate phenotypes for ADHD [3, 13, 28]. Accordingly, 
Go/No-Go tasks, commonly used to assess ED [22], but also actigraph measurement, a direct 
recording of an individual’s body movements [32], have been pointed out as useful 
measurement techniques to explore intermediate phenotypes for ADHD, though motion 
tracking based hyperactivity has not yet been investigated as a potential intermediate 
phenotype.  
Increased motor activity is a core feature of ADHD and predicts (beyond the age of four) a 
diagnosis of ADHD at age nine [7]. Objectively measured activity in ADHD has a decisive 
prognostic value [20], shows significant heritability estimates [32], and has been pointed out 
as an important source of information for studies that aim to improve ADHD phenotype 
definition [27]. In spite of this, current models of ADHD often leave the role of hyperactivity 
unattended. This has been criticized since hyperactive symptoms are clinically most relevant 
as they are associated with a wide range of severe negative outcomes [5, 26]. Moreover, 
hyperactivity seems to be the only empirically documented symptom that uniquely 
distinguishes children diagnosed with ADHD from those diagnosed with other childhood 
disorders [19]. 
The QbTest [29] is a combined Go/No-Go and activity test that objectively assesses the three 
ADHD core symptoms. Single parameters such as RT variability, one of the identified 
intermediate phenotypes (see above) are available as well as factor scores that correspond 
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well with the core symptoms [24]. This meets one important recommendation of how to 
refine future research on ADHD intermediate phenotypes, since the use of factor scores 
increases statistical power by aggregating data and reducing error variance [14]. 
The aggregation of data by using factor scores has already been shown to be a highly effective 
strategy in neurogenetic research [30], and in clinical research concerning familial 
neuropsychological deficits in schizophrenia [21].  
The present study investigates the three technically assessed QbTest factor scores Inattention, 
Hyperactivity, and Impulsivity [24] as potential markers to improve phenotype definition. To 
our knowledge, this study is the first to investigate whether objectively measured 
hyperactivity may constitute a suitable marker for ADHD. Previous studies concerning 
objectively measured activity levels have yielded a genetic base for hyperactive behavior [32] 
and additionally show that objectively measured hyperactivity variables are stable over time 
regardless of diagnostic status [20], making them an ideal candidate for research addressing 
intermediate phenotypes. Moreover, research has identified single variables like RT 
variability and omission and commission errors as useful neuropsychological intermediate 
phenotypes in ADHD [3, 14, 28], though these variables have not been studied on a factor 
level yet. To gain information on whether QbTest factors are suitable risk markers for future 
studies, we compare QbTest results of ADHD children, their non-affected siblings and a 
healthy matched control group. We expect (1) children with ADHD to significantly differ 
from control children across all three QbTest factors (i.e. with ADHD children showing 
higher impairment than controls) indicating an association between QbTest factor results and 
ADHD. (2) We expect a similar pattern for non-affected siblings who should show 
intermediate impairment (i.e. between ADHD and healthy control children), and (3) 
significantly larger impairments than controls. Finally, we test whether (4) group differences 
are independent of age and gender effects. 
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Method 
Sample 
All participants were recruited in the context of a therapy study on ADHD at the department 
of clinical psychology and psychotherapy, Philipps University Marburg, Germany [for details 
on this study see: 9]. Families with a child suspected to have ADHD or parents of children, 
who had already been pre-diagnosed by a local pediatrician, registered their child at the 
outpatient clinic of the department. Healthy control children were recruited from a local 
elementary school. Control group children were required to have no formal or suspected 
ADHD diagnosis and no family history of ADHD. All children had to be 7-16 years of age at 
the time of entry into the study. Exclusion criteria included autism, IQ below 80, brain 
disorders and any genetic disorder that mimics ADHD. Ethical approval for this study was 
obtained from the local ethical review board. All parents and children gave written and verbal 
informed consent. 
In total, 112 children aged 7-16 years (mean age: 9.8 years, SD: 2.1 years; males: 60.7%) 
were included in the study. The sample consisted of 45 ADHD children, 22 non-affected 
siblings and 45 healthy controls (see Table 1).  
In the ADHD group, 91 % of the children had a diagnosis of the combined subtype according 
to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders [DSM-IV, American 
Psychiatric Association; 2], while 9 % fulfilled the criteria for the predominantly inattentive 
subtype and none of the children had the predominantly hyperactive/impulsive subtype. 
Comorbidity rates in the ADHD group were high with 46 % of children having at least one 
comorbid disorder. 29 % were diagnosed with Oppositional Defiant Disorder (ODD), 9 % 
with Enuresis Nocturna, 7 % with anxiety disorders and 3 % with tic disorders. 
The ADHD group significantly differed from the non-affected siblings group and the healthy 
control group with respect to gender (χ2(2) = 10.5, p = .005). In the ADHD group 78 % of the 
children were male, while only 59 % (non-affected siblings) and 44 % (healthy controls) were 
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male. Also, the non-affected sibling group differed from the other two groups (χ2(2)
 
= 50.3, p 
< .01), as siblings tended to be somewhat older than the ADHD and the control children. We 
therefore used age and gender adjusted QbTest values (Q-values) to calculate the QbTest 
factor scores, and also included both variables as covariates. 
 
Please insert Table 1 about here 
 
Procedure and Materials 
ADHD children and their sibling were assessed by experienced and well trained staff at the 
department of psychology. Children were motivated with small breaks between tasks and a 
game at the end of the testing session. Children who were diagnosed with ADHD were 
offered to participate in a current therapy study [9]. Assessment of control children was 
performed in a similar way. All control children received a cinema gift coupon (10 € value) 
for participation. 
Parents and teachers of all children were asked to fill out the German version of the Conners’ 
3
rd
 rating scales [11]. Parent and teacher ratings of > 63 (T-scores) on the total symptom 
subscale are regarded as clinically relevant. A biographical parent questionnaire covering 
demographic characteristics, family history of psychological or psychiatric disorders and 
information on child development was filled out for all children. Furthermore, a semi-
structured, standardized clinical interview [Kiddie-SADS; German version; 12] was 
conducted for all ADHD children. The Kiddie-SADS covers all psychological/psychiatric 
disorders according to DSM-IV, and if symptom areas were screened positive, the long 
version of the interview was performed. The Kiddie-SADS was not administered to non-
affected siblings or normal controls; those were regarded as non-affected if they scored lower 
than T ≤ 63 on either the Conners’ parent or teacher rating scale and if no history of behavior 
problems was reported in the biographical parent questionnaire. 
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The neuropsychological QbTest was administered to all participating children. Children in the 
ADHD group that were on stimulant medication were required to be off medication at least 48 
hours before testing. The QbTest is a combined continuous performance (CPT) and activity 
test [29], that assesses the three core symptoms of ADHD in one test. In general, the three 
QbTest factors – Hyperactivity, Inattention, and Impulsivity – show adequate construct and 
discriminant validity [24]. QbTech
© 
provides two different test versions; a version for 
children aged 6-12 years, and an adult version for subjects aged 13-60 years. For both test 
versions separate norms for male and female participants, as well as age-groups per year 
(children’s version)/per decade (adult version) are available. According to the test manual 
[29] the children’s test version is based on normative data of n = 576 children, including n = 
262 males and n = 314 females. For the adult QbTest version normative data is based on a 
total of n = 731 adults, including n = 360 males and n = 371 females. 
 
Statistical analysis  
All analyses were conducted using the statistical package SPSS 19.0. Prior to analyses, all 
variables were examined for accuracy of data entry and missing values, with no missing 
values being found. The Kolmogorov-Smirnov test did not reach significance for any of the 
three factors used as dependent variables in the multivariate analyses, thus normal distribution 
of the data can be assumed. 
To control classification and separability of the three groups we calculated a t-test for each 
group to test whether group means significantly differed from our cut-off score in the 
Conners’ Parent questionnaire (T = 63; percentile = 90.3).  
The three QbTest factors were computed according to factor analytic results [24]. Age and 
gender normed Q-values (similar to z-values) were used to calculate the factor scores (see 
Table 2). To test group differences, a Multivariate ANOVA (MANOVA) was performed with 
the QbTest factor scores as the dependent variables, and the between subject factor group 
85 
 
(ADHD, non-affected siblings, healthy controls). Trends are reported as p < .08 and 
significance as p < .05. Pair-wise comparisons were calculated to further explore between 
group differences and to confirm the locus of effect. Effect sizes (ηp
2
) are reported when 
appropriate and interpreted according to Cohen [10; small: 0.01 ≥ η2; medium: 0.06 ≥  η2; 
and large: η2 ≥ 0.14 effects]. For pair-wise comparisons we used the post-hoc Scheffé test, 
because it is most strict when sample sizes across groups vary. Additionally, non-parametric 
statistics (overall Kruskal-Wallis-Test for independent samples and post-hoc Mann-Whitney 
U-tests) were performed in order to test intergroup differences and thereby control 
multivariate test results. For non-parametric tests r is reported as the effect size and is 
interpreted as 0.1 = small, 0.3 = medium and 0.5 = large [17]. 
Even though effects of age and gender should be of minor influence because of the usage of 
age and gender normed Q-values to calculate the factor scores, we still performed a 
MANCOVA with the QbTest factor scores as the dependent variables, the between subject 
factor group (ADHD, non-affected siblings, healthy controls), and age and gender as 
covariates.  
Finally, to further explore effects of familiality, we conducted trend analyses across the three 
groups to test whether non-affected siblings take an intermediate position between ADHD 
children and healthy controls. A linear trend in the absence of a residual quadratic trend 
would index familiality of the given construct. A residual quadratic trend would indicate that 
the non-affected siblings were either more similar to the ADHD group or to the controls [28]. 
 
Results 
Group differences of the Hyperactivity, Impulsivity and Inattention QbTest factor scores 
The ADHD group scored significantly higher than 63 on the Conners’ Parent ADHD index 
(Mean = 70.0; SD = 7.3; p < .001). The siblings group (Mean = 56.2; SD = 11.3; p = .014), 
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and the control children (Mean = 51.3; SD = 7.0; p < .001) both scored significantly below 
63. 
The MANOVA performed for the QbTest data showed a significant and large main effect 
group (F(2/109) = 7.75, p < .01, ηp
2 
= .177), indicating that groups differed with respect to their 
mean hyperactivity, inattention, and behavioral impulsivity scores. Groups significantly 
differed on all three factors revealing large effect sizes (Inattention: F(2/109) = 15.47, p < .01, 
ηp
2 
= .221; Impulsivity: F(2/109) = 14.57, p < .01, ηp
2 
= .211; Hyperactivity: F(2/109) = 9.94, p < 
.01, ηp
2 
= .154; see Table 2). As predicted, ADHD children showed the highest values (highest 
impairment) on all three symptom dimensions, followed by their non-affected siblings, with 
control children showing the lowest values across groups. These results were confirmed by 
the non-parametric analyses (Inattention: χ2(2) = 24.4, p < .01; Impulsivity: χ
2
(2) = 22.7, p < 
.01; Hyperactivity: χ2(2) = 16.5, p < .01).  
 
Please insert Table 2 about here 
 
The pair-wise comparisons (post-hoc Scheffé test) confirmed group differences for the 
ADHD and the control group for all three factors (p < .01). This was supported by non-
parametric results of the Mann-Whitney-U test and effect sizes ranged from medium to large 
(Hyperactivity: U = 521.00, p < .01, r = -0.42; Inattention: U = 433.00, p < .01, r = -0.49; 
Impulsivity: U = 426.00, p < .01, r = -0.5). As expected, ADHD children were significantly 
more hyperactive than control children while performing the QbTest and also showed more 
impulsive and inattentive behavior (see Figure 1).  
Regarding the Hyperactivity factor, non-affected siblings significantly differed from controls 
(p = .039), while showing an intermediate level of motor activity compared to their ADHD 
siblings and to healthy controls. This effect was confirmed by non-parametric results with a 
medium effect size (U = 313.5, p = .015, r = -0.3), and can thus be interpreted as preliminary 
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evidence for the utility of the Hyperactivity factor as a candidate intermediate phenotype for 
ADHD. For the Impulsivity factor, group differences for the non-affected siblings group and 
the healthy control group did not reach significance (p = .128). The non-parametric Mann-
Whitney-U test revealed a trend towards a significant difference between non-affected 
siblings and healthy controls regarding behavioral impulsivity (U = 360.0, p = .071, r = -
0.22). Furthermore, for the Inattention factor the post-hoc Scheffé test yielded a non 
significant effect (p = .962) for the non-affected sibling and control group, and group means 
for those two groups were very close as depicted in Figure 1. Group differences for ADHD 
children and their non-affected siblings were significant (p < .01), indicating that non-affected 
siblings were more similar to the healthy controls than to their biological ADHD siblings with 
respect to the level of inattention.  
 
Please insert Figure 1 about here 
 
Effects of Age and Gender 
The MANCOVA revealed the following results for age and gender. The Hyperactivity factor 
was not significantly influenced by either age (F(1/107) = 0.61, p = .435, ηp
2 
= .006) or gender 
(F(1/107) = 1.66, p = .201, ηp
2 
= .015) neither were the Inattention (age: F(1/107) = 1.79, p = .184, 
ηp
2 
= .016; gender: F(1/107) = 1.46, p = .230, ηp
2 
= .013), and Impulsivity factors (age: F(1/107) = 
0.48, p =.226, ηp
2 
= .014; gender: F(1/107) = 0.43, p = .514, ηp
2
 = .004;). 
 
Trend analyses 
Trend analyses for the Hyperactivity factor revealed a strong linear trend (F(2/109) = 19.09, p < 
.01) without a quadratic trend (F(2/109) = 0.79, p = .38) indicating that, as predicted, the non-
affected siblings group showed an intermediate level of motor activity compared to the more 
hyperactive ADHD, and the less hyperactive healthy control group. Hence, motor activity did 
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show evidence of familiality. For the Inattention factor there was a linear trend (F(2/109) = 
26.95, p < .01), and the quadratic trend also just reached significance (F(2/109) = 3.98, p = .05). 
With respect to inattention levels, the non-affected siblings performed very similar to the 
control group (see Table 2), and thus the Inattention factor did not show evidence of 
familiality. Finally, as assumed for the Impulsivity factor as well, there was a linear trend 
(F(2/109) = 29.11, p < .01), in the absence of a quadratic trend (F(2/109) = 0.02, p < .88), 
indicating the three groups showed the typical intermediate phenotype pattern across 
behavioral impulsivity levels. 
 
Discussion 
The present study was a pilot study to investigate the utility of QbTest factor scores (i.e. 
technically assessed Hyperactivity, Inattention and Impulsivity) as potential intermediate 
phenotype markers for ADHD. It is the first study to explore motion tracking based motor 
activity in ADHS siblings. Moreover, for the first time we examined neuropsychological 
intermediate phenotypes for ADHD on a factor level instead of single variable level. We 
hypothesized that ADHD children would show highest impairment of task performance and 
that their non-affected siblings would show intermediate impairment compared to a control 
group of children with no family history of ADHD.  
Confirming our first hypotheses, children with ADHD showed a substantially larger 
impairment compared to children from the control group across all three QbTest factors. They 
were more inattentive, impulsive and showed higher levels of motor activity while performing 
the QbTest.  
The Hyperactivity factor consisted of the following five single QbTest variables: Time 
Active, Distance, Area, Microevents and Motion Simplicity [24, 29]. ADHD children had 
significantly higher levels of motor activity on all five single QbTest variables thus showing 
higher frequencies (as indexed by high percentages of Time Active) and larger amplitudes of 
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body movements (as indicated by Distance, Area, Microevents and Motion Simplicity) than 
did controls. These findings are consistent with previous studies incorporating motion 
tracking based measurement techniques reporting ADHD children to be more active than 
healthy control children while performing a CPT [20, 27].  
The Inattention factor was composed of the three QbTest single variables RT, RT variability 
and Omission errors. ADHD children reacted more slowly and variably and they also 
committed more omission errors than did children from the control group. Variables like RT 
variability and omission errors have repeatedly been shown to be increased in children with 
ADHD compared to healthy controls [3, 14, 28]. Thus our results are in line with the majority 
of studies comparing ADHD children and controls with respect to attention variables.  
Concerning the Impulsivity factor that consisted of the three single QbTest variables 
Commission errors, Multiresponse, and Anticipatory response, ADHD children committed 
more Commission errors (false alarms), and had higher percentages of Multiresponse and 
Anticipatory responses than did controls. Commission errors have been defined as a measure 
of deficient response inhibition and have been shown to be substantially elevated in ADHD 
children compared to controls [25]. This is consistent with our results concerning the 
Impulsivity factor. 
Second, we hypothesized that children from the non-affected sibling group should show 
intermediate impairment – in between ADHD children and healthy control children – but 
should significantly differ from controls.  
Regarding the motion tracking based Hyperactivity factor we found a strong linear trend 
across group means. As expected non-affected siblings indeed showed an intermediate level 
of motor activity in between ADHD children (highest activity scores) and controls (lowest 
activity scores). Moreover, group differences for the non-affected and the control children 
were significant. Taken together, the presence of increased motor activity not only in ADHD 
children, but also in their non-affected siblings indicates that the QbTest factor Hyperactivity 
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fulfills two important criteria of an intermediate phenotype measure [14]. It co-occurred with 
the disorder and it was manifest in individuals who carry genes for ADHD, but do not express 
the disorder itself.  
For the Inattention as well as for the Impulsivity factor we did find a linear trend across 
groups, with ADHD children showing highest, non-affected siblings showing intermediate 
and control children showing lowest impairment. However, group means of the non-affected 
siblings and controls did not significantly differ either for the Inattention factor or for the 
Impulsivity factor. Non-affected siblings performed very similar to children from the control 
group with respect to the Inattention factor which was supported by a significant quadratic 
trend. This contrasts other findings stating that RT variability [3], Omission errors [28], and 
Commission errors [25] are in fact candidates for intermediate phenotypes in ADHD. 
However, these studies emphasize the relevance of motivational factors especially for RT 
variability in ADHD. The role of motivational aspects of performance variation was beyond 
the scope of this paper, though further studies should assess motivational aspects since those 
might explain our differing results.  
Further, we explored whether group differences were independent of effects of age and 
gender. Results clearly show that none of the three QbTest factors were influenced by age or 
gender indicating that adjustment by age and gender norms provided by QbTest is successful. 
Finally, it should be noted, that while intermediate phenotypes in ADHD can be assessed and 
established on different levels including the neurophysiological, neuroanatomical, and 
neuropsychological level, all of those lie on a continuum from the genetic underpinnings of 
the disorder to rather biologically rooted intermediate phenotypes, to neuropsychological 
variables and factor scores, to the observation of behavior representing the full heterogeneity 
of the ADHD phenotype. The technically assed QbTest factor scores are based on the 
neuropsychological level of the disorder and may represent a marker for ADHD that could in 
the long run help to improve phenotype definition. 
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Limitations 
The following limitations of this study should be noted. First, as discussed above, groups in 
our study differed with respect to age and gender distributions. Boys were overrepresented in 
the ADHD group. Concerning the age distribution, mean age in the siblings group was higher 
than in the ADHD and in the control group. Analyzes controlling age and gender effects did 
not reveal significant influences though, and the number of boys in the ADHD group reflects 
the male to female ratio in ADHD [16, 23, 31]. 
Second, we did not administer the clinical interview to non-affected siblings and controls. 
Also, for some children in the sibling and in the control group, Conners’ Teacher 
Questionnaires were missing. However, known formal diagnosis of ADHD and other 
childhood disorders were assessed in the biographical parent questionnaire and participation 
in the control group was explicitly advertised as seeking children without any ADHD related 
behavior problems. Nevertheless, five children of the non-affected sibling group and two 
children of the control group showed elevated Conners’ Parent ratings of T > 63. As parent 
ratings of ADHD behavior and QbTest factor scores were significantly correlated (Person 
Correlation: .24 < r > .44), it would be expected that non-affected siblings and controls who 
do show elevated QbTest scores also have higher scores in behavior ratings of ADHD than 
children with lower QbTest results. As described above, we controlled classification and 
separability of the three groups by testing group means against our cut-off score in the 
Conners’ Parent questionnaire (T = 63). The ADHD group scored significantly higher than T 
= 63, while the other two groups scored significantly below. Thus, overall groups adequately 
differed with respect to parent ratings of ADHD related behavior. 
Finally, due to relatively small group sizes, the reported results are preliminary and need to be 
confirmed in larger samples. Future studies should further explore a) the utility of technically 
92 
 
assessed motor activity as an intermediate phenotype in ADHD, and b) the advantage of 
neuropsychological factor scores instead of single variables. 
 
Conclusions 
Establishing risk markers in the field of ADHD is highly desirable as it can be a method of 
reducing heterogeneity on the symptom level and could thereby help clarify classification and 
diagnosis of ADHD. The present study is the first one to explore the utility of factor scores 
from the neuropsychological QbTest as potential intermediate phenotypes for ADHD. ADHD 
children exhibit the highest impairment on all three factors, followed by their non-affected 
siblings, with control children showing the lowest values across groups. However non-
affected siblings significantly differed from controls only with respect to the motion tracking 
based Hyperactivity factor. Results were independent of age and gender effects. This yields 
important preliminary information concerning the utility of motor activity as a new 
intermediate phenotype for ADHD. 
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Table 1. Sample characteristics 
 
Children with 
ADHD (n = 45) 
 
Non-affected 
siblings (n = 22) 
 
Controls 
(n = 45) 
 
ANOVA 
 M SD 
 
M SD 
 
M SD 
 
F2,109 p 
Age in years 9.2 1.7  11.2 3.2  8.9 1.2  50.3
 a
 < .001 
% male 77.8   59.1   44.4   10.5 
a
 .005 
Conners’ Parents DSM-IV            
 Inattentive 64.1 11.8  57.1 13.4  47.4 7.6  26.8 < .001
b 
 Hyperactive-Impulsive 70.0 9.5  51.0 13.6  52.7 8.8  38.8 < .001
 c
 
 Total 70.0 7.3  55.6 11.3  51.3 7.0  61.8 < .001
 c
 
Conners’ Teacher DSM-IV            
 Inattentive 63.2 6.1  55.4
d
 10.0  52.9
e
 7.7  16.4 < .001
c
 
 Hyperactive-Impulsive 61.5 8.6  50.1
 d
 3.5  53.5
 e
 6.9  13.2 < .001
 c
 
 Total 64.3 7.3  55.4
 d
 8.8  52.4
 e
 7.2  20.8 < .001
 c
 
Note. ADHD = Attention-deficit/hyperactivity disorder; DSM-IV = Diagnostic and Statistical Manual for Mental Disorders (4th edition). 
a
 χ 2. 
b 
The ADHD and the non-affected siblings group differ significantly from the healthy control group (p < .05). 
c 
The ADHD group differs significantly from the non-affected siblings group and from the healthy control group (p < .05).  
 
d Mean and SD of Conners’ teacher ratings only available for 10 of the non-affected siblings. 
e
 Mean and SD of Conners’ teacher ratings only available for 26 of the healthy controls. 
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Table 2. Group differences in QbTest factor scores and QbTest single variables (T-values) 
 ADHD (n = 45)  Siblings (n = 22)  Controls (n = 45)  MANOVA 
Measure Mean (SD) 
 
Mean (SD) 
 
Mean (SD) 
 
F2,109 Sig. ηp
2 
QbTest Factors     
 (1) Hyperactivity 53.87 (8.5)  51.55 (10.4)  45.28 (9.6)  9.94
 
<.001
** 
.154 
 (2) Inattention 55.78 (8.7)  47.0 (9.5)  46.33 (8.2)  15.47 <.001
**
 .221 
 (3) Impulsivity 54.93 (10.5)  49.57 (10.5)  44.86 (5.6)  14.57
 
<.001
**
 .211 
QbTest variables    
 Time Active (1) 52.91 (7.6)  50.94 (10.3)  46.56 (10.9)  5.07 .008
**
 .084 
 Distance (1) 53.24 (9.5)  52.38 (11.0)  45.49 (10.9) 
 
8.95 <.001
**
 .135 
 Area (1) 54.03 (8.0)  52.09 (10.5)  44.81 (9.5)  12.17 <.001
**
 .182 
 Microevents (1) 53.78 (9.7)  51.16 (10.3)  46.07 (9.0)  6.66 .002
**
 .108 
 Motion Simplicity (1) 54.05 (8.4)  50.32 (10.7)  45.74 (9.7)  8.59 <.001
**
 .139 
 Omission Errors (2) 54.91 (8.2)  51.83 (11.6)  44.51 (7.8)  15.56 <.001
**
 .228 
 Reaction Time (2) 53.69 (8.8)  44.08 (10.0)  50.07 (7.9)  11.0 .001
**
 .142 
 Reaction Time variation (2) 55.65 (8.2)  47.31 (9.90)  45.96 (9.2)  15.0 <.001
**
 .211 
 Commission Errors (3) 53.52 (9.0)  51.01 (11.5)  45.54 (8.2)  8.7 .001
**
 .136 
 Multiresponse (3) 56.04 (10.9)  48.24 (9.2)  44.53 (4.7)  20.27 <.001
**
 .277 
 Anticipatory (3) 52.5 (12.3)  49.75 (9.7)  47.32 (6.2)  3.15 .046
*
 .055 
Note. ηp
2
 = partial Eta squared. 
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Figure 1. MANOVA results for the Hyperactivity, Inattention and Impulsivity Factor (bars depict group 
means and standard errors of the mean). 
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